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Ciencias de la Salud. Organizado por la Comunidad de Madrid y Hospital Central de la 
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Tovar P., Santisteban R., De Miguel R.J. Dirigido por: Prof. E.I. Agüera y Prof. 
M.D. Rubio " II Congreso Europeo de Investigación en pregrado de Ciencias de 
la Salud"  Madrid, Hospital Central de la Defensa "Gómez Ulla", 22 y 23 de 
Abril de 2005. Congreso Declarado de Interés Sanitario. 
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RESUMEN	  
 
“EVALUACIÓN DE LA CAPACIDAD FÍSICA DEL TORO DE LIDIA CON EL 
ENTRENAMIENTO” 
 
La fisiología del ejercicio se ocupa del estudio de las respuestas adaptativas que 
se producen en los diferentes órganos y sistemas corporales como consecuencia de la 
actividad física. Estas respuestas pueden presentarse de forma aguda, durante el 
ejercicio, o de forma crónica, en reposo, como consecuencia del entrenamiento. 
El toro de lidia no es una especie atlética  y la principal causa de falta de 
rendimiento en la lidia, es el síndrome de intolerancia al ejercicio. Esta intolerancia al 
ejercicio podría ser corregida con un adecuado programa de entrenamiento y utilizando 
criterios de selección de machos y hembras capaces de transmitir el carácter necesario: 
la capacidad física. El presente trabajo de tesis marca un hito al ser el primer estudio 
completo sobre un programa de entrenamiento en el toro de lidia, teniendo en cuenta la 
complejidad de esta especie para su manejo y la ausencia de bibliografía en el tema. 
En la presente investigación se han estudiado un total de 29 toros de 4-5 años de 
edad pertenecientes a la ganadería de Juan Pedro Domecq Solís, de la Finca «Lo 
Álvaro» (Castillo de las Guardas, Sevilla). El trabajo experimental consistió en preparar 
un programa de entrenamiento destinado a valorar la capacidad física en el toro bravo. 
Para ello se diseñó un tauródromo. Se tomaron muestras de sangre y biopsias 
musculares antes del entrenamiento, a los 4 y a los 6 meses del mismo. Se estudió la 
influencia del entrenamiento en sangre: hematimetría, bioquímica plasmática, 
biomarcadores de estrés oxidativo, y en músculo: sustratos, metabolitos y actividad 
enzimática muscular. 
El análisis comparativo de los parámetros sanguíneos antes y después del entrenamiento 
muestra diferencias claramente significativas tanto a los 4 como a los 6 meses de 
efectuar dicho entrenamiento. La ruta metabólica que se potencia con el entrenamiento 
es la de la ß-oxidación de los ácidos grasos, con predominio sobre la vía glugolítica, 
previniendo así la aparición de metabolitos relacionados con la fatiga muscular. 
Asimismo, se aumenta potencialmente el rendimiento deportivo como se deduce de las 
adaptaciones metabólicas musculares (glucógeno, lactato, enzimas) surgidas tras el 
periodo de entrenamiento. Respecto al estrés oxidativo, revela dos etapas bien definidas 
durante el periodo de entrenamiento, una de inducción hasta los 4 meses de iniciar el 
mismo y otra posterior de adaptación, con aumento de biomarcadores antioxidantes.  
 Se concluye que, un programa de entrenamiento como mínimo de 6 meses por encima 
del nivel de trabajo habitual del toro de lidia, podría corregir el “síndrome de 
intolerancia al ejercicio” desarrollado por estos animales. 
 
 
PALABRAS CLAVE: TORO DE LIDIA, EJERCICIO, ENTRENAMIENTO Y MÚSCULO. 
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SUMMARY	  
 
“ASSESSMENT OF THE PHYSICAL CAPABILITY OF THE FIGHTING BULL 
WITH TRAINING” 
 
Exercise physiology is the study of the adaptive responses produced in the 
different body organs and systems as a consequence of physical activity. These 
responses can occur acutely during the exercise, or chronically, at rest, as a result of the 
training.  
The fighting bull is not an athletic species and the main cause of its poor 
performance in the bullfight is the exercise intolerance syndrome. This exercise 
intolerance could be corrected with a suitable training programme and by using criteria 
for the selection of males and females capable of transmitting the necessary character: 
physical capability. This thesis work is a milestone in being the first complete study on 
a training programme in the fighting bull, taking into account the complexity of 
managing this species, and the absence of any bibliography on the theme. 
In this research work a total of 29 bulls of 4-5 years of age, belonging to the 
stockbreeding farm “Lo Alvaro” (Castillo de las Guardas, Seville) of Juan Pedro 
Domecq Solis, have been studied. The experiment consisted of preparing a training 
programme aimed at assessing the physical capability in the fighting bull. For this 
purpose, a bull exercise area was designed. Blood specimens and muscle biopsies were 
taken before the training and at 4 and 6 months after it. The influence of the training 
was studied on blood and plasma biochemical parameters, on oxidative stress 
biomarkers, and on muscle, substrates, metabolites and muscle enzyme activity.  
There was an adaptation to the training during the first four months but a 
minimum of 6 months was necessary for any favourable changes from the training 
exercise to be produced. The metabolic pathway enhanced by the training was the 
aerobic route (ß-oxidation of the fatty acids) with predominance on the anaerobic route. 
Also, the athletic performance was potentially increased as was deduced from the 
muscular metabolic adaptations (glycogen, lactate, enzymes) found after the training 
period.  
With regard to oxidative stress, this investigation reveals two several stages 
during the training period. The first one is an induction until four months after starting 
training and the second one is an increase of antioxidant biomarkers. It is conclude that 
a training program at least of 6 months work could correct the “syndrome of exercise 
intolerance” developed in these animals.  
 
KEYWORDS: FIGHTING BULL, EXERCISE, TRAINING AND MUSCLE. 
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INTRODUCCIÓN 
 
 
La fisiología del ejercicio se ocupa del estudio de las respuestas adaptativas que 
se producen en los diferentes órganos y sistemas corporales como consecuencia de la 
actividad física. Estas respuestas pueden presentarse de forma aguda, durante el 
ejercicio, o de forma crónica, en reposo, como consecuencia del entrenamiento. La 
contribución de cada sistema orgánico y su coordinación resultan decisivos a la hora de 
obtener un buen rendimiento físico durante la actividad física. De esta forma, el sistema 
neuroendocrino controla y coordina todas las funciones corporales. El sistema 
respiratorio debe garantizar el intercambio gaseoso y colaborar con la piel en la 
termorregulación. El sistema cardiovascular es el encargado de proveer al sistema 
muscular el oxígeno y los nutrientes necesarios para el metabolismo, así como retirar el 
CO2 y los metabolitos. Finalmente, el músculo esquelético debe contraerse con la fuerza 
y velocidad requerida, y transmitirla a través de los tendones para que realice la 
actividad deseada (McArdle y cols, 2001). 
Desde este punto de vista, el músculo esquelético es el eslabón final de la cadena 
funcional descrita, encargándose de transformar la energía química de los sustratos en 
energía cinética. Su dotación enzimática y sus características fibrilares pueden adaptarse 
en mayor o menor medida al entrenamiento y a los diversos tipos de actividad física 
realizados. 
De todas las especies animales conocidas sólo un escaso número de ellas se han 
utilizado para realizar  estudios sobre fisiología del ejercicio. Entre ellas, el hombre, el 
caballo, el perro, el camello. Estas especies, al estar  implicadas en diversos tipos de 
competiciones, se han  denominado como “especies atléticas”, y de ellas, el hombre es 
el que ha recibido una mayor atención, seguido del caballo, perro y camello, por este 
orden (Jones, 1989). 
Aunque los bovinos no se consideran como una especie atlética, dada la 
selección realizada para la producción de carne y leche, en España se ha seleccionado 
una raza  específicamente para la lidia, el toro bravo o toro de lidia. La lidia tiene una 
duración aproximada de 20 minutos durante los cuales el animal es sometido a un 
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esfuerzo de gran intensidad, haciendo imprescindible que el animal se encuentre en 
perfectas condiciones físicas para poder afrontarlo (Castejón y cols., 1997) 
En la actualidad, en la cría del ganado de lidia se está generalizando el uso de 
métodos semiextensivos. La utilización de cercados cada vez más pequeños con  una 
alimentación asequible limita el ejercicio físico del animal y disminuye en gran medida 
aquellos estímulos externos que pueden perturbar su tranquilidad, lo que determina que 
la cría de la raza de lidia se asemeje cada vez más a la de otras razas destinadas a la 
producción de carne (Villafuerte, 1999).  
Puesto que la lidia supone un esfuerzo físico muy importante para el toro, parece 
imprescindible una perfecta condición física del animal para poder afrontarlo, para lo 
cual sería interesante la realización de  un entrenamiento específico que favoreciese el 
desarrollo de fuerza. En las especies denominadas como “atléticas”, el estudio de la 
funcionalidad del músculo esquelético se ha realizado basándose en técnicas 
histoquímicas y bioquímicas (López Rivero y cols., 1989; López Rivero, 1996; Ronéus 
y Essén-Gusstavsson, 1997; Agüera y cols., 2001). Estas técnicas permiten caracterizar 
a los individuos con el fin de poder realizar el tipo de ejercicio más adecuado, el nivel 
de fatiga, el grado de entrenamiento, el nivel de performance, etc. 
La introducción de la técnica de biopsia muscular percutánea supuso un gran 
avance en el conocimiento de la fisiología del músculo, permitiendo detectar qué 
individuos son más aptos para realizar un determinado tipo de ejercicio y qué método de 
entrenamiento ha de emplearse para mejorar los rendimientos alcanzados (Bergström, 
1962; Bruce y Turcket, 1985; Dubowitz y Brooke, 1973; López Rivero y cols., 1989; 
López Rivero, 1996; Agüera y cols., 2001). La biopsia muscular percutánea permite 
obtener rápida y fácilmente entre 50 y 100 mg de tejido muscular, sin riesgo alguno y 
con ausencia de dolor, proporcionando el medio para determinar el contenido de 
sustratos energéticos, la actividad enzimática muscular y el tipo de fibra. Esta técnica ha 
permitido avances fulgurantes en el conocimiento de las respuestas al ejercicio, a un 
entrenamiento programado o al seguimiento de diversos procesos patológicos del 
sistema muscular. 
En el toro de lidia la técnica de biopsia percutánea se ha adoptado recientemente 
existiendo una información escasa sobre el tema. Los estudios basados en esta técnica se 
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centran en la identificación de los diversos tipos de fibras musculares en los miembros 
locomotores y en la respuesta metabólica muscular a la lidia (Aceña y cols., 1995; 
Picard, 2002). En estos trabajos, las muestras de tejido fueron tomadas después de la 
lidia, sin que exista un referente a las características fibrilares del músculo antes de la 
misma. En 2001, tanto Agüera y cols. como Muñoz y cols. realizaron investigaciones en 
las que tomaron  biopsias musculares antes y después de la lidia lo que proporcionó 
información acerca del tipo de fibras implicadas, de la respuesta metabólica fibrilar a la 
lidia y del esfuerzo realizado por el animal. Asimismo, la toma de biopsias musculares 
durante un periodo de entrenamiento nos ayudan a conocer la ruta metabólica muscular 
preferente potenciada con el protocolo de entrenamiento elegido (Agüera y cols., 2005; 
Requena y cols., 2007; Requena y cols., 2009; Agüera y cols., 2009 y Escribano y cols., 
2010). 
Existen claras indicaciones que muestran que el ejercicio tiene el potencial de 
incrementar la producción de radicales libres y conducir a estrés oxidativo. Durante el 
ejercicio hay un incremento en la liberación de catecolaminas, cuya auto-oxidación 
puede producir radicales libres. El daño muscular después del ejercicio puede causar 
inflamación y liberación de superóxido desde la NADPH oxidasa de los neutrófilos. Sin 
embargo, usualmente se piensa que una de las fuentes más importantes de ROS 
(especies reactivas del oxígeno) durante el ejercicio, es la producción mitocondrial de 
superóxido, mediante reacciones secundarias de los radicales flavina o ubisemiquinona 
(UQH-) con el oxígeno: UQH· - + O2 = UQ + O2· - + H+ (Ji, 2003). Antioxidantes 
enzimáticos y no enzimáticos juegan un papel de vital importancia en la protección 
tisular durante el ejercicio y entrenamiento (Ji, 2003; Agüera y cols. 2005; Escribano y 
cols., 2010) 
Desde 1997 se viene realizando investigaciones basadas en el estudio de  
parámetros bioquímicos y hemáticos en los se comparan resultados obtenidos antes y 
después de la lidia  (Villafuerte y cols., 1997a; Villafuerte 1997b; Agüera y cols., 1998, 
Villafuerte, 1999), así como también los cambios metabólicos durante la lidia (Muñoz y 
col., 1997, Agüera y cols., 1998, Castejón y cols., 1997, Muñoz y cols., 2007) . 
Anteriormente a  estos trabajos se habían valorado dichos parámetros con muestras 
tomadas en el desolladero procedentes de animales ya lidiados pero siempre después de 
la lidia (Aceña y cols., 1991, Aceña y cols., 1993, Aceña y cols., 1995).  
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OBJETIVOS 
 
 
Objetivo general 
 
Estudio y mejora de la capacidad física del toro bravo incorporando un protocolo 
de entrenamiento que asegure su rendimiento óptimo en la lidia. 
 
 
Objetivos específicos  
 Valorar los cambios fisiológicos producidos por la anestesia en el toro de lidia 
 
 Estimar las modificaciones causadas por el entrenamiento en sangre y plasma, y 
asociar los resultados obtenidos con el comportamiento del toro durante la lidia. 
 
 Determinar la ruta metabólica muscular en el toro de lidia después del 
entrenamiento y valoración de la idoneidad de la misma para la lidia. 
 
 Evaluar el efecto del programa de entrenamiento utilizado en biomarcadores de 
estrés oxidativo. 
 
 Corregir el síndrome de intolerancia al ejercicio del toro de lidia a través del 
entrenamiento para mejorar su capacidad física. 
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GRADO DE INNOVACIÓN 
 
 
 El grado de innovación de esta tesis es máximo, pues jamás se han 
realizado estudios sobre fisiología del ejercicio en el toro de lidia bajo un programa de 
entrenamiento. 
No hay bibliografía anterior a estas investigaciones que referencie estudios 
realizados en el toro de lidia sobre fisiología del ejercicio y valoración de su capacidad 
física y nivel de entrenamiento. Hasta ahora se desconocían los parámetros fisiológicos 
normales y los cambios adaptativos producidos por el ejercicio de entrenamiento en el 
toro de lidia.  
Existen algunos estudios ya realizados sobre la fisiología del toro de lidia, pero 
enfocadas casi exclusivamente al estudio de la lidia como ejercicio físico sin tener en 
cuenta los efectos del entrenamiento. La relación que se intuye existe entre el 
entrenamiento físico y las posibles modificaciones metabólicas obtenidas reviste un 
cierto carácter empírico en esta raza, carente de comprobación estadística que establezca 
una relación causal entre los factores. El seguimiento exhaustivo que proponemos nos 
dará luz al respecto. 
La obtención de datos fiables de animales sometidos a entrenamiento, así como 
el conocimiento de las mejores condiciones fisiológicas para la llevar a cabo el ejercicio 
físico, es el camino más rápido para conocer las causas que puedan afectar a la fatiga 
muscular y combatirla. A la vista de los resultados, se podrán dar las pertinentes 
directrices para minimizar el problema, incluso creando un protocolo de entrenamiento 
para los toros de lidia de otras ganaderías tanto nacionales como internacionales. 
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3.1.- HEMOGRAMA (Glóbulos rojos, hemoglobina, hematocrito e 
índices volumétricos). 
 
El eritrocito, glóbulo rojo o hematíe es la célula cuantitativamente más numerosa 
de la sangre. Es una célula muy especializada, carente de núcleo y mitocondrias y su 
citoplasma está constituido por una solución de electrolitos y proteínas en su interior, de 
las cuáles el 95% es la hemoglobina. En los bóvidos el número de eritrocitos varía entre 
los 6 y 8 millones/mm3 (Drastisch, 1928; Wintrobe 1933; Kishner, 1938; Kolb, 1976). 
Si bien en la raza de lidia se han obtenido valores algo superiores en torno a los 8,244 
millones/mm3 según Villafuerte y cols., (1999). 
Sus funciones principales son: el transporte de oxígeno, (desde los alvéolos 
pulmonares a los tejidos, mediante la hemoglobina), el transporte de anhídrido 
carbónico, (desde los tejidos a los alvéolos pulmonares) y la participación en la 
regulación del pH de la sangre (Guyton, 2011). 
Los eritrocitos son producidos continuamente en la médula ósea de los huesos 
largos, aunque en el embrión, el hígado es el principal productor de glóbulos rojos. El 
bazo actúa como reservorio de eritrocitos, pero su función es algo limitada en los 
bovinos. Sin embargo, en otros mamíferos, como los perros y los caballos, el bazo 
libera grandes cantidades de glóbulos rojos en momentos de estrés. Algunos atletas han 
tratado de explotar esta función del bazo tratando de liberar sus reservas de eritrocitos 
mediante fármacos, pero esta práctica pone en riesgo al sistema cardiovascular, dado 
que éste no está preparado para soportar sangre cuya viscosidad sea superior a la 
considerada normal. Los eritrocitos viven aproximadamente 120 días y después se 
eliminan de la circulación antes de desintegrarse por completo. Los glóbulos rojos 
viejos son fagocitados en bazo, médula ósea e hígado por células fagocitarias. El hierro 
de la hemoglobina se recupera y se usa para la formación de nuevos eritrocitos. La parte 
porfirínica del pigmento se utiliza para formar bilirrubina que es un pigmento biliar 
(Guyton, 2011). 
La hemoglobina, se encuentra en el interior de los eritrocitos, es una 
cromoproteína, constituida por un grupo prostético y 4 grupos pirrol unidos a un átomo 
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ferroso (Fe2+), todo unido a una cadena proteica. La cadena proteica es la parte más 
variable de la hemoglobina, ya que cada especie tiene la o las cadenas propias. La 
hemoglobina básica es la monomérica, que es la que podemos encontrar en peces. En la 
mayoría de los vertebrados observamos que se trata de un tetrámero, por lo que se podrá 
unir a 4 moléculas de oxígeno. Existen otras proteínas poliméricas, con más de 4 
cadenas (Guyton, 2011). 
Posiblemente el sistema de los vertebrados sea casi óptimo, ya que la 
hemoglobina viaja en el interior de los eritrocitos, evitando que se filtre. Además se crea 
una presión osmótica muy alta para que tenga una mejor interacción con el oxígeno. Al 
combinarse la hemoglobina se producirá una oxigenación. Existen dos formas de la 
hemoglobina, la forma oxigenada y la desoxigenada. Normalmente no se producen 
oxidaciones. El Fe2+ no pasa a Fe3+. Pero en ciertas condiciones patológicas sí se podría 
producir, momento en que se formará metahemoglobina. La metahemoglobina no es 
funcional (Guyton, 2011)  
A una determinada presión de oxígeno la hemoglobina se satura al 100%. La 
sangre se satura de oxígeno en los pulmones, donde la presión es elevada, y fluirá 
oxigenada hacia los tejidos. Cuanto mayor sea el consumo de oxígeno por el tejido 
menor será la presión de oxígeno, lo que provocará que se desprenda más oxígeno de la 
sangre. De esta manera se va autorregulando el aporte de oxígeno a los tejidos. El 
oxígeno es transportado por la hemoglobina, y por tanto, es obvio que el número de 
eritrocitos y la concentración de hemoglobina serán determinantes en la cantidad de 
oxígeno  que llegue al músculo durante la actividad física (Villa y cols., 1992).  
Tras una centrifugación de la sangre total se pueden apreciar dos niveles, uno 
basal, el depósito de los glóbulos rojos y otro nivel, el sobrenadante, que es el plasma 
total. La relación porcentual entre ambos es lo que describe el hematocrito que es el 
porcentaje de células transportadoras de oxígeno con respecto al volumen total de 
sangre. Por encima de la fracción de eritrocitos queda un pequeño halo blanquecino que 
corresponde a los leucocitos.  
El valor hematocrito basal se ve influido por numerosos factores en équidos, 
tanto exógenos (manejo y procesamiento de la muestra, alimentación, entrenamiento) 
como endógenos (temperamento, patologías, razas, edad, sexo...) (Rose y Hodgson, 
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1994; McGowan, 2008). Aumentos del valor hematocrito reflejan subida del contaje de 
glóbulos rojos o deshidratación, y disminución del valor hematocrito refleja estados 
anémicos o sobrehidratación. Por otro lado, diversos factores endógenos modifican 
significativamente el hematocrito en reposo. Entre ellos se encuentran temperamento, 
raza, sexo, edad y estado general del animal. De este modo, se sabe que la aproximación 
de personas desconocidas para el caballo y el procedimiento de la venipunción alteran 
significativamente el hemograma basal (Revington, 1983), con valores hematológicos 
inferiores en los animales más tranquilos. Estas modificaciones se instauran con mucha 
rapidez, de modo que una duración de venipunción superior a 30s modifica el 
eritrograma y el leucograma, debido a la actuación del sistema nervioso simpático 
(Persson, 1967).  
 
3.1.1.- RESPUESTA DEL HEMOGRAMA AL EJERCICIO 
 
El ejercicio físico trae consigo una serie de respuestas hematológicas debidas a 
dos factores primordiales: la esplecnocontracción y la hipoxia tisular (Rubio y cols., 
1995). La movilización de eritrocitos desde el bazo considerada como autotransfusión, 
desempeña un papel crítico en la potenciación de la capacidad aeróbica durante el 
periodo en que aumenta la demanda de oxígeno (Rose y Allen, 1985).  
El mayor número de eritrocitos en el curso del esfuerzo físico es considerado 
como una adaptación fisiológica compensatoria y se debe por un lado, a la puesta en 
circulación desde órganos de reserva y por otro, a la deshidratación que se produce 
durante el esfuerzo o trabajo muscular, lo que hace que disminuya la volemia y por 
tanto aumenta la concentración de eritrocitos (Villa y cols., 1992). 
La contracción del bazo durante el ejercicio se produce como consecuencia de la 
liberación de adrenalina, observándose que los niveles de adrenalina y noradrenalina en 
sangre aumentaban con el ejercicio (González y cols., 1998), jugando las catecolaminas 
un papel muy importante en la modulación de la respuesta al ejercicio (Baragli y cols., 
2006). Si bien, la contracción del bazo debida a la liberación de adrenalina no sólo se 
produce por el ejercicio sino también por la estimulación simpática, que se origina 
incluso antes de realizar el esfuerzo, como consecuencia de la más ligera manipulación 
o excitación del animal (Rubio y cols., 1995; Brommer y cols., 2001; Podolak y cols., 
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2006). Todas estas circunstancias causan fluctuaciones impredecibles del hemograma de 
reposo en cualquier atleta (Persson, 1967; Persson y cols., 1973; Revington, 1983).  
Se han realizado numerosos estudios sobre hematología y bioquímica sanguínea 
en reposo en el ganado vacuno, debido principalmente a la importancia económica de 
esta especie. Todos ellos revelan la existencia de diferencias significativas en los datos 
recogidos en animales de distintas razas, edades, sexo, estado nutricional, medio 
ambiente, altitud, actividad muscular, grado de excitación del animal e incluso en las 
diferentes horas del día (Gascón y cols., 1990). A pesar de todas estas variantes, no 
obstante, existe gran uniformidad en los parámetros plasmáticos y sanguíneos basales, 
(Purroy y cols., 1992; Ramírez, 1992; Jain, 1993).  
Mucho más escasos son los estudios relacionados con la fisiología del ejercicio 
en la especie bovina, aunque existen algunas investigaciones que evalúan la respuesta 
hematológica a la lidia (Purroy y cols., 1992; Aceña y cols., 1995; Fernández Gómez y 
cols., 1995; Sánchez de León y Fernández, 1997; Villafuerte y cols., 1997a). Todas ellas 
han puesto de manifiesto la elevación en el número de glóbulos rojos relacionado con 
un incremento en el aporte de oxígeno hacia el músculo durante la lidia. Sin embargo, 
no se conoce la importancia absoluta de las vías aerobias.  
En el toro bravo hay que tener en cuenta la hemorragia sufrida durante la 
realización del esfuerzo que le supone la lidia (Agüera y Requena, 2012), lo que no 
sucede en otras especies atléticas como el caballo, el perro, etc., (Villafuerte y cols., 
1997a; Gómez-Torrico, 1998).  
También el estrés supone cambios hematológicos durante la lidia y es uno de los 
agentes involucrados en el fenómeno multifactorial de la caída y en la aparición de 
alteraciones subclínicas tales como las musculoesqueléticas que han sido descritas en 
esta raza (García Belenguer y cols., 1992).  
Así se ha justificado la existencia de elevaciones en la tasa de glóbulos rojos, 
hemoglobina y hematocrito, en muestras tomadas en el desolladero de la plaza de toros 
una vez muerto el animal, sin realizar un estudio comparativo entre el antes y el después 
de la lidia en los mismos animales (Gómez-Cárdenas y cols., 1995; Carpintero, 1995). 
Estos resultados se han atribuido a un aumento de eritrocitos circulantes y a los cambios 
en el volumen del plasma tras el ejercicio.  
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Villafuerte y cols., (1997a; 1997b) tomaron sangre a toros bravos antes y 
después de la lidia y describieron un incremento moderado del valor hematocrito por 
disminución de la volemia durante la lidia con pérdida tanto de líquido como de 
glóbulos rojos, ya que éstos últimos no aumentaron en la medida en que se esperaba con 
el ejercicio. La hemoglobina se mantuvo prácticamente igual después de la lidia, 
descartándose así una hemólisis fisiológica por el esfuerzo intenso.  
El incremento del estrés físico durante el ejercicio, puede promover una 
fragilidad osmótica de los eritrocitos y una hemólisis intravascular por el gran 
rozamiento y la colisión entre glóbulos rojos y las paredes de los vasos sanguíneos o la 
modificación en la concentración celular de la sangre y el flujo sanguíneo (Davison, 
1964).  
Sánchez de León y Fernández (1997) expusieron que el aumento del 
hematocrito, hemoglobina y recuento de glóbulos rojos tras la realización del ejercicio, 
se debe a la contracción del bazo que libera a la circulación glóbulos rojos (mecanismo 
que es desencadenado por el estrés que sufre el toro durante la lidia). De igual forma 
contibuyen los cambios en el volumen de plasma como consecuencia de la pérdida de 
líquidos por el sudor, provocando una bajada del volumen plasmático (Keenan, 1979).  
También se ha observado que el ejercicio físico aerobio cursa con un aumento 
del hematocrito, hemoglobina, recuento eritrocitario y leucocitario, así como de la 
viscosidad sanguínea y se piensa que en este tipo de esfuerzos los aumentos observados 
se deben a una reacción tanto por el estrés como por el ejercicio físico, o a ambos (Villa 
y cols., 1992). A este incremento del hematocrito contribuyen la disminución del 
volumen plasmático por variaciones en el fluido vascular y pérdidas vía pulmonar y por 
el sudor (Snow, 1983).  
La mayoría de los autores que han valorado el hematocrito inmediatamente 
después de realizar ejercicios de carrera lo han encontrado aumentado junto con una 
bajada del volumen plasmático. Cuanto más intenso sea el ejercicio realizado mayor 
será la hemoconcentración y éste aumento del hematocrito será más acusado en los 
individuos no entrenados o sendentarios (Villa y cols., 1992).  
Los cambios en el volumen sanguíneo y en la concentración de hemoglobina 
influyen en la circulación central y en el nivel de trabajo cardíaco. Una bajada de la 
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hemoglobina sin que baje la volemia, va a dar lugar a una disminución del consumo 
máximo de oxígeno y por tanto una bajada del rendimiento físico, (Villay cols., 1992). 
En los trabajos realizados con muestras de sangre de toros tomados después de la 
lidia por Purroy y cols., (1992), Carpintero, (1995) y Sánchez de León y Fernández 
(1997), se presupone un aumento de la concentración de hemoglobina tras la realización 
del ejercicio y todos ellos observaron que los animales que mayor rendimiento físico 
tuvieron son los que mostraron mayores concentraciones de hemoglobina después de ser 
lidiados. Sin embargo, Villafuerte y cols., (1997a) realizaron un estudio con muestras de 
toros tomadas antes y después de su lidia y no observaron diferencias significativas en 
las concentraciones de hemoglobina. 
Los índices volumétricos son muy importantes para establecer las respuestas 
metabólicas y adaptaciones a los distintos tipos de esfuerzos. El volumen corpuscular 
medio (VCM), la hemoglobina corpuscular media (HCM) y la concentración de 
hemoglobina corpuscular media (CHCM), son cocientes o relaciones entre diversos 
parámetros hematológicos (número de glóbulos rojos, valor hematocrito y cantidad de 
hemoglobina), por lo que la alteración de dichos parámetros traerá como consecuencia 
una modificación de estos índices eritrocitarios (Villa y cols., 1992). 
Carpintero, (1995) tomaron muestras de sangre de toros tras su lidia 
clasificándolos en dos grupos según su rendimiento físico y se observó que los índices 
eritrocitarios (VCM, HCM, CHCM) no presentaban diferencias significativas entre los 
grupos estudiados, con excepción de la HCM, cuyos valores fueron supriores a los 
normales, reflejando las modificaciones halladas en la hemoglobina y recuento de 
hematíes. Sánchez de León y Fernández (1997) en un trabajo similar tampoco 
encontraron diferencias significativas en los índices eritrocitarios de ambos grupos.  
 Villafuerte y cols., (1997a y b), al establecer las constantes sanguíneas en toros 
adultos antes y después de su lidia, obtuvieron un VCM basal superior al expuesto por 
la mayoría de los autores (Drastisch, 1928; Wintrobe, 1933; Fernández Gómez y cols., 
1995) aunque dentro de los márgenes establecidos por Coles (1989).  El VCM resultó 
algo superior después de la lidia que antes de ésta. La HCM presentó valores medios 
dentro de los límites documentados por otros autores (Drastisch, 1928), inferiores a los 
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obtenidos por Wintrobe (1933), y superiores a los expuestos por Jain (1993) y 
Fernández y cols. (1995).  
Aunque las causas de estas discrepancias son desconocidas, los cambios en la 
calidad de los eritrocitos durante el ejercicio pueden estar relacionadas con su liberación 
desde el bazo (Persson, 1973); para Villa y cols., (1992), con la liberación desde médula 
ósea (eritrocitos inmaduros, de mayor tamaño que los eritrocitos maduros) y aumentos 
de la osmolaridad con el ejercicio, provocándose un incremento de volumen de los 
eritrocitos y, por tanto, una subida del VCM.  
 
3.1.2.- RESPUESTA HEMATOLÓGICA AL ENTRENAMIENTO 
 
El estado de entrenamiento también puede ser un factor que influya sobre los 
parámetros hematológicos durante el ejercicio. Jablonska y cols. (1991) observaron que 
los cambios producidos por el ejercicio en diversos parámetros sanguíneos no se vieron 
influenciados por un entrenamiento de un año; Snow y Mackenzie (1977) tampoco 
encontraron diferencias significativas en el hematocrito como consecuencia de un 
programa de entrenamiento de 10 semanas. Sin embargo, otros investigadores como 
Allen y Powell (1983) sí observaron diferencias en el hematocrito después de un 
programa de entrenamiento al igual que Escribano y cols. (1995b y c) en 16 caballos de 
Pura Raza Española tras un programa de entrenamiento de 2 meses, que provocó un 
descenso significativo en el valor medio del hematocrito y del número de eritrocitos. La 
causa principal de tales reducciones fue la pérdida hídrica, menos acentuada tras la 
preparación física. En este mismo estudio se comprobó la existencia de un aumento en 
VCM, el cual podría confirmar la existencia de hemólisis intravascular con la 
preparación física seriada, una “anemia” que estimularía la génesis eritrocítica a nivel 
medular, expeliendo hacia la circulación hematíes jóvenes, de tamaño superior a los 
viejos, esto es, macrocitos (Best y Taylor, 2009).  
Stewart y cols. (1977), advirtieron una tendencia al incremento del número de 
glóbulos rojos en reposo, en individuos entrenados, especialmente los que presentaban 
valores inferiores previos.  
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El entrenamiento anaerobio conduce hacia un valor hematocrito en reposo más 
alto, representando quizá una acomodación en el tono simpático y/o en la respuesta del 
reservorio esplénico eritrocítico (Rose y Allen, 1985). La evidencia de un incremento 
progresivo en el volumen sanguíneo, valorado después de una movilización completa 
del bazo corrobora la elevación del hematocrito en respuesta al entrenamiento (Persson, 
1974).  
El entrenamiento para resistencia parece ejercer una presión menor sobre estos 
parámetros. Los atletas de maratón muestran en reposo valores inferiores a los 
velocistas. En la especie humana, Costill (1972) declaró que en el transcurso de 
ejercicios y entrenamientos de larga duración, surge un aumento del volumen 
plasmático sin elevación paralela del volumen total de glóbulos rojos (hemodilución). 
La concentración de hemoglobina también puede verse afectada por el diferente 
requerimiento de oxígeno al finalizar un entrenamiento, produciéndose un incremento 
(Art y cols., 1993), contribuyendo éste a una potenciación de la capacidad aerobia. El 
aumento en el contenido hemoglobiníco sin subidas concomitantes en el número de 
hematíes y valor hematocrito ha sido notificado en el caballo P.R.E. por Escribano y 
cols., (1995a). Esto condujo, al final del período de entrenamiento, hacia una elevación 
de los índices HCM y CHCM.  
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3.2.- BIOQUÍMICA PLASMÁTICA 
 
3.2.1.- PROTEÍNAS PLASMÁTICAS 
 
Las proteínas pueden ser clasificadas según su composición, su disposición 
espacial, su función biológica y su localización. Según su localización las proteínas se 
clasifican en tisulares y plasmáticas. La suma de las concentraciones de todas y cada 
una de las proteínas presentes en el plasma se conoce como proteínas plasmáticas 
totales (PPT) y la cifra normal, en promedio, es entre 5,7 y 8 g/dl. Las PPT están 
integradas por la albúmina (más de la mitad) las globulinas y el fibrinógeno. 
La misión principal de la albúmina es proporcionar presión coloidosmótica al 
plasma para evitar la salida del plasma por los capilares. Las globulinas cumplen 
diferentes funciones enzimáticas en el plasma pero, además, se ocupan de la inmunidad 
natural y adquirida del organismo frente a los microorganismos invasores. El 
fibrinógeno se polimeriza en largos filamentos de fibrina durante la coagulación 
sanguínea, formando coágulos de sangre que ayudan a reparar las pequeñas roturas del 
aparato circulatorio (Guyton., 2011) 
Durante el ejercicio físico se produce un cambio en el volumen plasmático como 
consecuencia de la pérdida de líquido por la sudoración y la respiración. Snow y cols., 
(1982). Esta deshidratación es máxima cuando termina el ejercicio comenzando 
rápidamente la recuperación, que es total transcurridas unas horas (Rose y cols., 1977; 
Snow y cols., 1982). Chanoit y cols., (2002) observaron un aumento ligero de las 
proteínas totales en perros que corrieron 60 minutos a 9 km/h., disminuyendo dichos 
valores tras el ejercicio. 
La proteinemia en reposo y durante el ejercicio es el resultado de la interacción 
de numerosos factores, como grado de filtración entre los espacios intra y extravascular, 
demandas metabólicas, control neuroendocrino, estado nutricional y equilibrio hídrico 
(Messer, 1995; McGowan, 2008). Los rangos fisiológicos en la mayoría de las especies 
para la concentración de PPT, albúmina, globulinas y fibrinógeno son de 5,5-7,5 g/dl, 
2,6-3,8 g/dl, 2,0-3,5 g/dl y menos de 0,4-0,4 mg/dl respectivamente (Rose y Hodgson, 
1994; Muñoz y cols., 2006). La hiperproteinemia se asocia a deshidratación, por lo que 
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la medición de las PPT es importante en caballos de deporte como indicador de estado 
hídrico. Por otro lado, la hipoproteinemia puede derivar de dos grandes grupos de 
causas: pérdida de proteínas (hemorragias, enteropatías, nefropatías) y reducción en su 
síntesis (hepatopatías, maladigestión-malabsorción, estados de caquexia y neoplasias) 
(Parraga y cols., 1995; Sloet van Oldruitenborgh-Oosterbaan, 1999; Kemper y cols., 
2000; Pusterla y cols., 2000; Schott, 2007).  
Aunque investigaciones previas habían considerado que el incremento de la 
proteinemia o la reducción del volumen plasmático son perjudiciales durante un 
ejercicio prolongado, esta idea ha sido debatida (Kronfeld, 2001). Una elevación 
moderada tendría una acción positiva, ya que mejoraría el transporte de oxígeno hacia 
los tejidos. Sin embargo, un aumento marcado representa una deshidratación intensa e 
hiperviscosidad sanguínea (Hoffman y cols., 2002). 
El incremento en las concentraciones de PPT y albúmina es un hallazgo común 
durante las pruebas de resistencia (Carlson y Mansmann, 1974; Lindinger y Ecker, 
1995; Schott y cols., 1997; 2006; Barton y cols., 2003; Muñoz y cols., 2006; 2010). Se 
considera que estos parámetros son unos indicadores más exactos del grado de 
deshidratación que el hematocrito, debido a que éste último puede verse afectado por la 
contracción esplénica durante el ejercicio (Persson, 1983). Se ha documentado que 
aunque ambos parámetros (hematocrito y PPT) suelen mostrar una evolución paralela, 
dicha tendencia no se observa en las primeras etapas, debido a la influencia del estrés 
con una esplecnocontracción intensa (Muñoz y cols., 2006; 2010). 
 
3.2.2.- LACTATO 
 
El lactato es producido por la glucólisis anaerobia. Los cambios en el ritmo de 
producción de lactato reflejan las variaciones en el grado al cual el metabolismo 
anaerobio contribuye a la producción de energía.  En ausencia de oxígeno, el piruvato se 
convierte en lactato en lugar de ser metabolizado a través del ciclo de Krebs o de los 
ácidos tricarboxílicos.  Durante un ejercicio intenso, el lactato se acumula en el músculo 
y difunde hacia la sangre, donde está disponible para la gluconeogénesis en el hígado.  
La producción de lactato motiva un descenso del pH muscular, lo que puede limitar la 
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capacidad de trabajo por un efecto desfavorable en la actividad enzimática muscular 
(Evans, 1989, Agüera y cols., 2001).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1. El lactato en la glucólisis y en la gluconeogénesis 
   (Boyer, 2000).  
La interpretación de la cinética del lactato se relaciona con el estudio de los 
siguientes factores: la génesis en el interior de la fibra muscular, su posterior difusión (o 
transporte) a través de las membranas biológicas, su retirada desde el torrente sanguíneo 
y, por último, la diferente velocidad a la cual el ácido láctico ha sido utilizado por los 
diversos tipos de fibras musculares (Hogdson y cols., 1983).  
La capacidad de rendimiento de un individuo, por tanto, está supeditada a la 
aportación energética durante un período temporal definido, energía proporcionada por 
la interacción de diversos sistemas metabólicos actuantes simultáneamente en el interior 
de la fibra muscular contráctil.  Sin embargo, la contribución energética de cada uno de 
los sistemas está muy relacionada con las características del ejercicio realizado 
inherentes a cada sujeto (Muñoz y cols., 1997).  
La degradación de glucosa para producir energía en forma de ATP, se puede 
realizar sin oxígeno, con la consiguiente producción de lactato. La acumulación de 
lactato en el músculo, será un mecanismo inductor de fatiga muscular.  No obstante, se 
ha podido comprobar que el lactato se puede producir en condiciones totalmente 
aeróbicas, si bien cuando el aporte de oxígeno hacia el músculo en contracción es 
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insuficiente (Bayly y cols., 1987; Anderson y Rhodes, 1989; Eaton, 1994), la formación 
se acelera (Terrados, 1992).  
La producción de ácido láctico está bien estudiada en animales durante el 
ejercicio (Asheim y cols., 1970; Krzywanek, 1973; Anderson, 1975; Snow y McKenzie, 
1977; Castejón y cols., 1994; Agüera, 1994; Agüera y cols., 1995; Muñoz y cols., 1997; 
Agüera y cols., 2001) y los cambios en las concentraciones de este metabolito son útiles 
para estimar la intensidad del ejercicio (Karlsson, 1986). En los ejercicios de alta 
intensidad se produce acumulación de lactato en sangre y en músculo (Engelhard y 
cols., 1973; Persson y Ullberg, 1974; Wilson y cols., 1983).  
Aceña y cols., (1992) determinaron la concentración plasmática de ácido láctico 
en toros bravos después de la lidia encontrando que estaba incrementada con relación a 
los valores normales del ganado vacuno. Esto pone de manifiesto que estos animales 
poseen una gran actividad del metabolismo muscular anaerobio. Por tanto, están menos 
preparados para afrontar el ejercicio de la lidia, teniendo una menor capacidad para 
superar el estrés que se produce en la misma, ya que el toro bravo es sometido a 
esfuerzos de gran intensidad para los que probablemente no esté bien entrenado, datos 
que coinciden con lo hallado por García-Belenguer (1991).  
La concentración media de ácido láctico estimada en los toros, después de la 
lidia viene a ser 20 veces superior a la considerada como normal para el ganado vacuno.  
Kaneko (2008) dio valores de 5-20 mg/dl de ácido láctico en ganado vacuno, mientras 
que Aceña (1993) encontró valores de 24,24±6,88 mg/dl. 
La acumulación de lactato en plasma o en sangre tras un ejercicio, así como la 
velocidad a la que se produce el umbral anaerobio, se ha utilizado para caracterizar la 
intensidad de esfuerzo (Rose y Evans, 1987; Muñoz y cols., 1998; Gondim y cols, 
2007), para predecir la capacidad atlética de un individuo o su nivel de entrenamiento 
(Muñoz y cols., 1998; 2002; Trilk y cols., 2002) y para determinar la demanda 
metabólica de un determinado tipo de ejercicio o durante la competición (Amory y 
cols., 1993; Davie y cols., 2002). 
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3.2.3.- ÁCIDO ÚRICO 
 
El ácido úrico es el resultado final del metabolismo de las purinas (componentes 
del ADN y ARN). La mayor parte del ácido úrico se excreta por el riñón, y algo por el 
sistema intestinal, y de forma insignificante por el sudor (Huang y cols., 2002; Guyton, 
2011).  
La contracción muscular requiere un aporte y resíntesis continuos de ATP, ya 
que los mecanismos contráctiles resultan en hidrólisis y desdoblamiento hacia ADP y Pi 
(fósforo inorgánico). Los niveles de ATP pueden mantenerse a través de la actuación de 
las vías aerobias, anaerobias alactácidas y anaerobias lactácidas. Cuando la demanda 
energética del ejercicio supera la capacidad de síntesis de ATP, se produce una 
acumulación muscular de ADP y Pi (Guyton, 2011). La elevación de ADP activa la 
enzima miokinasa (MK), que cataliza la siguiente reacción: 
ADP + ADPATP + AMP 
La AMP (adenosina monofosfato) producida es posteriormente desaminada la 
capacidad de resíntesis hacia IMP (inosina monofosfato) y amoníaco, por la acción de la 
enzima AMP desaminasa (Snow y cols., 1985; Räsänen y cols., 1993; 1995; Essén- 
Gustavsson y cols., 1999). La intervención de esta enzima es esencial durante el 
ejercicio, ya que al mantener concentraciones musculares bajas de AMP, deriva la 
acción de la MK hacia la producción de ATP. El IMP formado es degradado a 
continuación hacia inosina, xantina e hipoxantina en el interior muscular. La 
hipoxantina es liberada hacia el torrente circulatorio, de modo que los productos finales 
del metabolismo de las purinas en el caballo son el ácido úrico y la alantoína (Räsänen y 
cols., 1993; Trigo 2010)  
Los valores basales de ácido úrico en plasma para bovinos son 0.62 mg/dl 
(Sánchez y cols., 1996). Estos niveles aumentan con el ejercicio pero alcanza sus 
valores máximos en la recuperación.  
Räsänen y cols. (1993) estudiaron la relación que existe entre los índices de 
rendimiento y el ácido úrico, observando una correlación negativa entre la 
concentración de ácido úrico inmediatamente después del ejercicio y tras 15 minutos de 
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recuperación con los índices de rendimiento individuales y una correlación positiva 
entre las concentraciones máximas de ácido úrico y el tiempo de carrera. 
En los ejercicios de resistencia, la concentración plasmática de ácido úrico se 
eleva, debido a la salida desde el músculo, por la degradación completa de los 
nucleótidos de purina (Essén-Gustavsson y cols., 1999). Se ha sugerido que la respuesta 
del ácido úrico al ejercicio de resistencia podría ser útil en la evaluación del grado de 
fatiga metabólica. Muñoz y cols. (2001).  
Además del ejercicio hay otros factores influyentes en el aumento del ácido 
úrico, como puede ser el entrenamiento. En el trabajo realizado por Pösö y cols. (1994) 
se observó que el acúmulo de ácido úrico tras una carrera de renos se atenuó tras un 
entrenamiento. Sin embargo, Filaire y cols. (2003) realizaron un estudio con gimnastas 
de élite jóvenes en el que observaron que al comparar los valores obtenidos tras una 
semana y 16 semanas de entrenamiento, se producía un aumento del ácido úrico. 
 
3.2.3.- CREATININA  
 
Las concentraciones plasmáticas de creatinina se usan desde el punto de vista 
clínico en la evaluación de la funcionalidad renal, concretamente de la tasa de filtración 
glomerular (Schott, 2007).  
La creatinina es el resultado de la degradación de la creatina, que es un 
componente de los músculos. La creatínfosfato es un compuesto de alto poder 
energético que existe en el sarcoplasma. Es una forma rápida de obtener ATP en la fibra 
muscular cuando se necesita. Para ello la creatínfosfato capta ADP y por medio de la 
enzima creatín kinasa (CK) se transforma en creatina y ATP (Monreal y cols., 1990). 
Creatina + ATP ↔ Creatínfosfato + ADP 
 El depósito de creatínfosfato en las fibras musculares es muy limitado (17 
mmol/Kg músculo) por lo que sólo es capaz de producir energía para ejercicios de 
duración inferior a 15 segundos (Monreal y cols., 1990). Con el ejercicio se ha 
observado una disminución en los músculos de creatínfosfato (Snow y cols.,1985). 
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La producción de creatinina depende de la modificación de la masa muscular, 
que varía poco y por ello los niveles suelen ser muy estables, lo cual es síntoma de un 
buen aclaramiento renal. A pesar de esto, diversos estudios muestran un aumento en los 
niveles de creatinina en el plasma con el ejercicio (Rose y cols., 1977; Chevion y cols., 
2003). 
Valberg y cols. (1989) estudiaros diversos parámetros sanguíneos durante un 
ejercicio a diferentes velocidades, y observaron que a los 5 m/seg. aumentaban los 
valores de creatinina y tras 5 minutos de recuperación disminuían suavemente. Por el 
contrario, otros autores como Chanoit y cols. (2002), obtuvieron un leve descenso de los 
niveles de creatinina en el plasma después de ejercitar a unos perros de raza Beagle 
durante 60 minutos a 9 Km./h.  
El entrenamiento es un factor que influye en los valores de creatinina en plasma. 
Filaire y cols., (2003), trabajando con gimnastas de élite jóvenes obtuvieron un aumento 
de los valores de creatinina tras 16 semanas de entrenamiento y Querengaesser y cols., 
(1994) observaron que el entrenamiento y el ejercicio influyeron en los índices de 
creatinina en perros. Por otra parte, Szabo y cols., (2003) evaluaron 2 grupos de 
conejos, un grupo lo ejercitaron 2 veces al día durante 4 semanas y al otro grupo lo 
utilizaron como grupo control. Al comparar ambos grupos observaron un aumento en 
los niveles de creatinina del primer grupo en la segunda mitad del entrenamiento. 
 
3.2.4.- UREA 
 
La urea, el producto de desecho nitrogenado procedente del catabolismo 
proteico, se produce en el hígado. En los rumiantes, la producción hepática de urea 
procede de dos fuentes: 1) nitrógeno procedente de la desaminación de los aminoácidos 
endógenos y 2) nitrógeno absorbido como amoníaco en el rumen. Esta absorción es 
proporcional al ritmo de producción de amoníaco ruminal, que depende de la 
disponibilidad proteica y de carbohidratos del rumen (Cunningham y Klein, 2009).  
En los animales monogástricos, la excreción de urea la realizan casi 
exclusivamente los riñones. Sin embargo, en rumiantes también puede excretarse en el 
rumen, por absorción directa de urea procedente de la sangre o por excreción a la saliva. 
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En cualquiera de los casos, la urea llega al rumen, donde rápidamente se transforma en 
amoníaco y entra a formar parte del amoniaco ruminal a partir del cual se sintetizan las 
proteínas microbianas (Cunningham y Klein, 2009) 
Los valores de referencia para bovinos son 35,8 ml/dl (Sánchez y cols., 1996).   
 
3.2.5.- GLUCOSA 
 
La glucosa es el primer representante del metabolismo energético. En el 
organismo animal todos los tejidos requieren de un mínimo de glucosa, pero para otros 
ésta es imprescindible como el cerebro, eritrocitos y glándula mamaria. Los primeros 
antecedentes con relación a la evaluación del metabolismo energético en bovinos hacen 
referencia a la determinación de la concentración de glucosa en muestras de sangre. La 
glucemia es regulada por un complejo y eficiente control endocrino que el organismo 
mantiene sobre su concentración, lo que permite que se mantenga siempre muy 
constante, independiente de factores asociados a la dieta. Los valores de referencia son 
bovino de leche son 45 a 82,8 mg/dl (Grande y Tadeu, 2008), mientras que para la raza 
de lidia son 63,1 mg/dl (Castro, 1992, Sánchez y cols., 1996). 
En los rumiantes, la mayor parte de la digestión de los carbohidratos tiene lugar 
en los preestómagos a través de la digestión fermentativa. El resultado es que casi 
ningún carbohidrato digerible llega al intestino para la digestión glandular y la 
absorción como glucosa. Por tanto, los rumiantes viven en un estado constante de 
deficiencia potencial de glucosa. Para hacer frente a esta situación, estos animales han 
desarrollado sistemas eficaces, tanto para la producción como para la conservación de la 
glucosa (Cunningham y Klein, 2009)  
Esencialmente, toda la glucosa disponible por los rumiantes con dietas típicas 
procede de la gluconeogénesis. Cuantitativamente, el precursor más importante de 
glucosa es el ácido graso volátil propionato, el cual contribuye a la síntesis de glucosa 
después de entrar en el ciclo de Krebs a nivel del succinato. Hay que hacer notar que el 
succinato es un intermediario de cuatro carbonos del ciclo de Krebs que puede conducir 
a la formación neta de oxalacetato, el metabolito inicial para la gluconeogénesis. Los 
demás ácidos grasos volátiles, acetato y butirato, también entran en el ciclo de Krebs 
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aunque lo hacen como acetil CoA. Como es sabido, el acetil CoA no lleva a la 
producción neta de oxalacetato o glucosa. Por tanto, de las fuentes energéticas más 
importantes de los rumiantes (acetato, propionato y butirato), sólo el propionato puede 
conducir a la producción de glucosa. Casi todo el propionato absorbido en el rumen es 
extraído de la sangre portal por el hígado, nunca entra a la circulación sistémica (Herdt, 
1988; Cunningham y Klein, 2009) 
 
3.2.6.- ENZIMAS PLASMÁTICAS. 
 
3.2.6.1.- Lactato Deshidrogenasa (LDH). 
 
La lactato deshidrogenasa es una enzima que se encuentra en muchos tejidos y 
órganos, pero es mayor su presencia en el corazón, hígado, riñones, músculos, glóbulos 
rojos, en el cerebro y en los pulmones. Se considera indicadora de la capacidad 
anaerobia de la fibra muscular. Es una enzima muy importante para el metabolismo 
anaerobio, pues cataliza la reacción por la que el piruvato pasa a lactato en la cadena de 
transformación de la glucosa (Stryer, 2010; Terrados, 1992).  La reacción que cataliza la 
LDH, es muy importante para satisfacer la demanda de energía del tejido muscular a 
corto plazo, ya que suministra ATP por las vías anaerobias, hasta que entran en 
funcionamiento las vías aerobias, más a largo plazo.  
La LDH es una enzima tetramérica, en la que cada subunidad puede ser de dos 
tipos, M (muscular) y H (cardíaca), dando lugar a cinco isoenzimas, según su movilidad 
electroforética.  El tejido muscular contiene solamente tres de las isoenzimas, la LDH-3, 
4 y 5, siendo ésta última la más abundante (Littlejohn y Blackmore, 1978; Thronton y 
Lohni, 1979).  
Tradicionalmente el estudio de enzimas plasmáticas como la CK, AST  y 
sobretodo LDH, ha sido vinculado al diagnóstico de distrofias musculares en diversas 
especies animales (Agüera y cols., 1998).  
Las enzimas intercelulares son liberadas tras la necrosis de la fibra muscular o 
después de cambios en la permeabilidad del sarcolema causados por la hipóxia del 
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tejido muscular. Su incremento parece depender también del estrés y de la subsiguiente 
liberación de catecolaminas (Hogman y Allan, 1963).  
Valores elevados de LDH en toros bravos tras la lidia fueron determinados por 
Purroy y cols., (1992) resultando superiores a los descritos en la bibliografía como 
normales para el ganado bovino, lo que indicaría un cierto grado de lesión muscular.  
Este aumento de enzimas procedentes del músculo podría deberse a las lesiones físicas 
que sufre el toro durante la lidia.  Sin embargo, no existe una correlación positiva entre 
el grado del daño muscular y las actividades de las enzimas musculares, lo que hace 
pensar en la existencia de otros factores que puedan contribuir a la elevación de las 
enzimas, como son el padecimiento de procesos degenerativos de la fibra muscular, el 
propio ejercicio o el estrés causado por la lidia (Agüera y cols., 1998; Agüera y 
Requena, 2012).  
Gascón y cols., (1990), determinaron la actividad de la LDH y sus isoenzimas en 
toros bravos después de la lidia, encontrando que la actividad total de la LDH en el toro 
bravo, es superior a lo descrito para el resto de bovinos. Se ha contrastado que las 
actividades de LDH y CK aumentan en el caballo tras la realización de ejercicios, pero 
en menor medida en que lo hacen en el toro tras la lidia. Con el ejercicio físico se 
produce un aumento en los valores de esta enzima tal y como demuestran los trabajos 
realizados por diversos autores, Fallon y cols, (1999) en competición de maratón en 
humanos y Balogh y cols., (2001) en caballos.  
La actividad de las enzimas glucolíticas (anaerobias), no suelen presentar 
cambios tan evidentes frente al entrenamiento como las enzimas aerobias (Snow y Guy, 
1981; Lowell y Rose, 1991) pero se cree que aumentando la intensidad del 
entrenamiento se podría modificar la actividad de la LDH. Sin embargo, en las especie 
humana, los trabajos de Costill y cols. (1976) demostraron una escasa influencia de un 
entrenamiento de resistencia en la actividad glucolítica muscular.  
El entrenamiento actúa como un agente modulador de los niveles basales de 
estas enzimas, así como de su respuesta a una intensidad concreta de esfuerzo (Clarkson 
y cols., 1992; Siciliano y cols., 1995; Muñoz y cols., 2002). Se ha sugerido que el 
ejercicio diario impone un estrés controlado sobre la fibra muscular y sobre el tejido de 
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conectivo, de modo que el músculo reduciría su susceptibilidad a padecer lisis tras una 
sesión de esfuerzo (Clarkson y Tremblay, 1988). 
En último lugar, el entrenamiento y la génesis poco intensa e intermitente de 
radicales libres de oxígeno potencian la actividad de las enzimas antioxidantes 
musculares (Hargreaves y cols., 2002). La actividad plasmática o sérica de las enzimas 
musculares es indicativa de la integridad de las fibras musculares, pero no de la función 
muscular (Valentine, 2003) 
 
3.2.6.2.- Aspartato Amino Transferasa o Glutamato Oxalato Transaminasa (AST o 
GOT). 
 
La AST tiene la capacidad de transferir reversiblemente el grupo amino del 
aspártico al cetoglutárico, convirtiéndose en glutámico y oxalacético. La presencia de 
AST en la fibra muscular asegura el aporte de oxalacético necesario en el ciclo de Krebs 
ante la intensa llegada de acetil Co-A de la lipólisis. De esta forma, se evitaría la 
inadecuada utilización de éste último compuesto frente a las grandes demandas de 
energía, su acumulo e incluso la formación de cuerpos cetónicos (Valverg y cols., 
1993).  
La AST parece que se activa con la presencia de ADP en exceso y se inhibe con 
el ATP.  Por eso, el consumo de energía en la fibra muscular, durante el ejercicio, 
conlleva a una aceleración de la degradación de los aminoácidos (Valverg y cols., 
1993).  
La bibliografía consultada coincide en considerar a esta enzima como 
músculoespecífica, localizándose en caballos en músculos motores (Cornelius y cols., 
1959; Cardinet y cols., 1967; Mozizono y Yamauchi, 1979). Blackmore y Elton (1975) 
confirmaron lo anterior e indicaron que los picos de la actividad enzimática en suero 
parece que están asociados con incrementos tanto de CK como de alfa-hidroxibutirato 
deshidrogenasa. Un incremento de la actividad de cualquiera de estas enzimas indican 
un desorden patológico. Unos niveles altos de AST son asociados a diversas patologías 
del hígado y también del músculo, como puede ser la rabdomiolisis. Esto concuerda con 
el estudio realizado por Valberg y cols. (1993), cuyos resultados mostraron que en 
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rabdomiolisis, episodios subclínicos de necrosis de la fibra muscular están asociados a 
un aumento de AST, CK y mioglobina.  
Un aumento de la actividad AST en sangre circulante indica lesión hepática o 
muscular ya que el hígado y el músculo son sus fuentes principales. En un estudio 
realizado por Sánchez de León y Fernández (1997), se destacó que el toro de lidia 
presentaba enfermedades degenerativas debido a su edad y a que son animales 
seleccionados, entre otros parámetros, por su conformación y capacidad atlética, 
concluyeron que la actividad enzimática que registraron (190,4 U/l) era una 
consecuencia directa de la lesión muscular provocada por el castigo recibido durante la 
lidia. Estos resultados coinciden con los hallados por Agüera y Requena (2012) en toros 
bravos evaluados después de la lidia. 
El tipo de ejercicio y la intensidad del mismo influyen en los valores de AST.  
Un ejercicio submáximo, al parecer, no influye en dichos valores. Así, Szabo y cols., 
(2003) expusieron a un grupo de conejos a un ejercicio submáximo aerobio en cinta 
rodante y lo compararon con otro grupo sedentario, y observaron que no había cambios 
en AST. Kinoshita y cols. (2003) realizaron un estudio en ratas sometidas a un ejercicio 
en treadmill durante 120 minutos para observar los daños hepáticos inmediatamente y 
después de 6 horas de terminado el ejercicio. Los resultados mostraron que no había 
aumentos significativos en la enzima AST. 
En un ejercicio de resistencia se produce una salida de AST al torrente 
circulatorio como consecuencia de un aumento de la permeabilidad de la membrana 
celular o consecuente a un daño muscular o hepático. Esto ha sido observado en 
humanos en competiciones de maratón (Fallon y cols., 1999), natación (Fu y cols., 
2002) y ciclismo (Mena y cols., 1996) y también en caballos durante y tras una prueba 
de raid (Krzywanek y cols., 1996; Hargreaves. y cols., 2002; Marlin y cols., 2002). En 
el estudio de Nosaka y Clarkson (1994), se confirma que la respuesta de la AST está 
disminuída cuando en el inicio del ejercicio la actividad enzimática está elevada. Chen y 
Hsieh (2001) utilizaron los niveles de AST y CK para observar los daños musculares en 
un entrenamiento excéntrico de 7 días y Hargreaves y cols., (2002) concluyeron que la 
AST y la CK se encontraban correlacionadas entre sí. 
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El entrenamiento es otro factor influyente en los valores de AST. Así, Chiang y 
cols. (1996) realizaron un estudio con estudiantes, un grupo realizó un entrenamiento de 
4 semanas de 5 Km. al día y el otro de 7 Km. al día. Los resultados mostraron 
diferencias significativas en la AST entre la 1ª y la 4ª semana en el grupo que recorría 5 
Km. al día, sin embargo no encontraron diferencias significativas en los que recorrieron 
7 Km. al día. Koutedakis y cols. (1993) observaron que tras un ejercicio físico existía un 
aumento temporal de las enzimas ALT, AST y CK en personas sin entrenamiento y en 
personas que realizaban ejercicio físico de competición. 
 
3.2.6.3.- Creatin-Kinasa (CK) y Fosfatasa Alcalinca (FAL). 
 
El aumento de CK es una indicación específica de la liberación de la enzima 
desde el músculo esquelético o cardíaco (Blackmore, 1975).  
Snow y cols. (1983) encontraron un incremento muy significativo en  CK y AST 
en caballos después del ejercicio, demasiado grande para ser atribuido a un descenso en 
el volumen de plasma.  Este incremento puede representar una salida de estas enzimas 
desde un grupo de músculos siendo utilizados al máximo. También puede representar 
un cambio transitorio en la permeabilidad del sarcolema, más que un daño permanente 
de la fibra muscular. Nimmo y Snow (1982), sugirieron que, en caballos, los cambios de 
membrana mitocondrial están asociados a un ejercicio máximo.  
Kerr y Sonw (1987) concluyeron que, el incremento de la actividad de enzimas 
en plasma, después del ejercicio no implica que el animal carezca de forma física o esté 
agotado.  
El aumento de los niveles plasmáticos de CK en caballos de carreras, tras la 
realización del ejercicio, es muy significativo y permanece entre cinco y doce horas 
después de la realización de éste (Valberg y cols., 1993).  
La CK, es una enzima específica del músculo. La elevación de sus niveles 
plasmáticos, podría significar un daño tisular en el músculo, provocado por la 
realización del ejercicio (Harris y Snow, 1986). También se puede utilizar como 
indicador de daño muscular (Lidholm, 1987).  
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Siciliano y cols., (1995), comprobaron que el aumento sérico de CK y AST tras 
el ejercicio, se atenuaba con el entrenamiento, para la realización de ejercicios 
submáximos. Volfinger (1994), calculó el daño en el músculo del caballo según la 
liberación de CK.  
La elevación de enzimas musculares como la CK en plasma, medidas en el toro 
bravo después de su lidia, indicaría un cierto grado de lesión muscular e incluso, la 
existencia de algún proceso patológico del músculo en este animal (Purroy y cols., 
1992; Gascón y cols., 1990).  
Los elevados valores de CK en toros estudiados por Purroy y cols., (1992), 
indican una lesión a nivel muscular. Esta elevación, podría deberse en parte, en el caso 
del toro bravo, a las lesiones físicas que sufre el animal durante la lidia (puyas, 
banderillas) y también al padecimiento de procesos degenerativos de la fibra muscular o 
incluso al ejercicio y el estrés al que se somete al animal durante la lidia (Agüera y 
cold., 1998; Agüera y Requena, 2012).  
Se ha documentado por numerosos autores que la actividad sérica de CK 
aumenta en caballos de carreras tras la realización del ejercicio, pero en menor 
proporción a como lo hace en el toro bravo tras su lidia (Gascón y cols., 1990). En 
atletas humanos, el incremento de CK está correlacionado con la aparición de dolor 
muscular y con el descenso del rendimiento físico (Clarkson y cols., 1992; Twist y 
Eston, 2005; Howatson y Milak, 2009). Del mismo modo, en équidos, la duplicación de 
los valores de CK a las 4-6 horas de finalizar un ejercicio leve, se considera diagnóstica 
de rabdomiólisis (Muñoz y cols., 2002; 2006; Valentine, 2003). 
La actividad sérica de CK, es la que muestra mayores incrementos sobre los 
valores considerados normales. Este dato podría estar en relación con la intesidad del 
ejercicio que realizan los toros durante la lidia (Carceller, 1997), ya que se considera a 
la CK como la enzima que mejor se correlaciona con la intensidad del esfuerzo (Dietz y 
cols., 1984).  
La fosfatasa alcalina (FAL) es una enzima hidrolasa responsable de eliminar 
grupos de fosfatos de varios tipos de moléculas como nucleótidos, proteínas y 
alcaloides. El proceso de eliminar el grupo fosfático se denomina desfosforilación. 
Como sugiere su nombre, las fosfatasas alcalinas son más efectivas en un entorno 
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alcalino. Estas enzimas proceden de la ruptura normal de las células sanguíneas y de 
otros tejidos, muchas de ellas no tienen un papel metabólico en el plasma excepto las 
enzimas relacionadas con la coagulación y con el sistema del complemento. Se 
encuentran presentes en casi todos los tejidos del organismo, siendo particularmente alta 
en huesos, hígado, placenta, intestinos y riñón (Guyton, 2011). Tanto el aumento, así 
como su disminución en plasma tienen significado clínico. Las causas de un aumento de 
FAL son enfermedad ósea de Paget, obstrucciones hepáticas, hepatitis, hepatoxicidad 
por medicamentos y osteomalacia. Las causas de una disminución de FAL son 
cretinismo y déficit de vitamina C (Guyton, 2011). 
Según Kilgore y cols. (2002), las concentraciones de fosfatasa alcalina se 
incrementan a medida que el entrenamiento progresa con un pico entre las 4 y 6 
semanas, y no dando signos de afectar negativamente la función hepática. 
 
 
3.3.- PARÁMETROS MUSCULARES 
 
3.3.1.- GLUCÓGENO 
 
La carga inicial de ejercicio en un atleta supone un estímulo para las rutas 
metabólicas aeróbica y anaeróbica, consumiéndose glucógeno y acumulándose lactato y 
glucosa-6-fosfato (Muñoz y cols., 2001).  
El glucógeno muscular es la energía que se usa en la mayoría de los 
entrenamientos o ejercicios físicos. Es el que aporta energía en ejercicios de media y 
alta intensidad. En los ejercicios de máxima intensidad de menos de quince segundos de 
duración la energía proviene directamente del ATP. En ejercicios más largos, el 
glucógeno por medio de distintos procesos se convierte en ATP que es la forma de 
energía más básica. Si el proceso requiere de gran cantidad de energía se realizará 
rápidamente por medio de la glucólisis y parte se convertirá en acido láctico, para este 
proceso no hace falta oxígeno, y estos ejercicios son considerados anaerobios. Por el 
contrario si el proceso es menos intenso, el glucógeno o glucosa pasará por el ciclo de 
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Krebs y será necesaria la utilización del oxígeno, esto es denominado ejercicio aeróbico 
(Guillen y Linares, 2002). 
Investigaciones en el toro de lidia han subrayado la importancia del glucógeno 
como fuente de energía para el músculo en esta raza durante la lidia (Castejón y cols., 
1997; Muñoz y cols., 1997; Villafuerte y cols., 1997a; b). Aceña y cols. (1995) 
mostraron una disminución significativa de este polisacárido en diversos músculos, tales 
como el bíceps femoral, gracilis y longísimo del dorso tras la lidia. No obstante, el 
grado de esta reducción no pudo ser cuantificada, debido al desconocimiento de los 
niveles basales de estos animales. Del mismo modo, Castejón y cols. (1997) cifraron en 
un 75% el descenso de los niveles de glucógeno intramuscular en toros bravos tras la 
lidia, tomando como valor de referencia la concentración expuesta por Tarrant (1989) 
para bovinos mansos. Estas investigaciones evidencian la interacción del contenido 
muscular de este sustrato con la fatiga e imposibilidad de llevar a cabo una actividad 
física con los resultados previstos. No obstante, el consumo de glucógeno puede venir 
dado tanto por la acción del estrés emocional como por la actividad física. Es indudable 
que el toro bravo es sometido a numerosas situaciones estresantes desde que es separado 
de la manada, embarcado y transportado a la plaza de toros correspondiente, hasta la 
hora de lidiarlo. Todo esto debe ir mermando progresivamente el aporte energético 
imprescindible para la contracción muscular, con la consiguiente pérdida funcional en el 
rendimiento físico (Castejón y cols., 1997) 
El fuerte consumo de glucógeno acontecido durante la lidia puede ser debido a la 
respuesta al esfuerzo físico o la depleción glucogénica previa a la lidia motivada por el 
estrés. El procedimiento más exacto para dilucidar esta disyuntiva es la extracción de 
biopsias musculares al inicio de la lidia. El patrón el patrón de depleción glucogénica, 
aunque no es un método totalmente específico, sí proporciona una importante 
información acerca del metabolismo y estrés durante la lidia, considerándola como 
ejercicio físico (Muñoz y cols., 2007). Agüera y cols., 2009 encontraron en músculo 
unos valores significativamente mayores de glucógeno a los 4 meses de entrenamiento, 
y una estabilización a los 6 meses de entrenamiento. Se ha demostrado que como 
consecuencia del entrenamiento se produce un aumento del almacenamiento de 
glucógeno en caballos (Serrano y cols., 2000; McGowan y cols., 2002) que puede estar  
asociado con una disminución de la actividad de las enzimas glucolíticas, ya que la 
capacidad para movilizar el glucógeno endógeno está parcialmente influenciada por  la 
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actividad absoluta de las enzimas anaeróbicas dentro de la fibra muscular (Booth y 
cols., 1996). 
 
3.3.2.- LACTATO 
 
La fuente primaria del lactato es la descomposición del glucógeno. El glucógeno 
se descompone y se convierte en piruvato. Cuando la cantidad de oxígeno celular 
disponible es limitada, éste se transforma en lactato y durante este proceso produce 
energía. Muchas veces nos referimos a este proceso como energía anaeróbica porque no 
utiliza oxígeno. Agüera y cols., (2009) describieron los siguientes cantidades como 
valores basales de gluógeno (35,76 mmol/kg m.s.) y lactato muscular (3,55 mmol/Kg 
m.s.) antes de un progama de entrenamiento en toro de lidia. 
El metabolismo más importante de las vías glucolíticas es el lactato, resultante 
de la reducción del piruvato por la acción de la lactato deshidrogenasa (LDH). De modo 
genérico, se acepta que su producción depende de la relación entre el potencial 
oxidativo y la capacidad glucolítica, aumentando sus niveles en respuesta a un déficit de 
oxígeno en el músculo (Stryer, 2010). Tras su producción, el ácido láctico sigue 
diferentes vías: difunde hacia el torrente circulatorio, hacia las fibras musculares 
adyacentes o hacia sus lugares de metabolismo (Brooks, 1985). 
Existen relevantes diferencias interespecíficas en la magnitud de la respuesta 
glucolítica al ejercicio. La mayor parte de los análisis comparativos se han llevado a 
cabo entre el atleta equino y humano, apreciándose que el primero es capaz de alcanzar 
valores de lactato notablemente superiores. Diversos motivos están implicados en esta 
diferencia tales como la capacidad superior del caballo para almacenar glucógeno, 
intervención de una mayor masa muscular, y por tanto, más fibras musculares durante el 
ejercicio, porcentaje de fibras IIB y actividad LDH más altos (Cerretelli y cols., 1989; 
Derman y Noakes, 1994). 
En el toro bravo también se han documentado elevaciones significativas del 
lactato tras la lidia. La experiencia de Aceña y cols. (1995) presentó concentraciones de 
lactato en sangre 20-25 veces superiores a las basales, alcanzándose incluso niveles 
equiparables a aquellos descritos para équidos (Saibene y cols., 1985). En terneros 
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mansos tras el sacrificio, aunque también hubo un cierto incremento en la lactacidemia 
en respuesta al estrés emocional, no se detectaron valores tan importantes como en los 
toros bravos (Kärsltrom y cols, 1994). 
Sin duda alguna, los principales determinantes de la producción de ácido láctico 
son las características del ejercicio, tanto la intensidad como la duración. Este último 
factor resulta vital según los resultados de Saibene y cols. (1985) y Harris y cols,. 
(1987).  
El lactato, que es el metabolito anaerobio, a los 4 meses de entrenamiento se 
produce un aumento significativo como periodo de adaptación. Las adaptaciones más 
revelantes al entrenamiento ocurren a los 3-4 meses. Una prolongación del periodo de 
entrenamiento a partir de este punto mejora la capacidad aerobia y disminuye la 
capacidad anaerobia. En toros bravos se demuestra con un descenso significativo del 
lactato a los 6 meses de entrenamiento, con respecto al valor obtenido a los 4 (Agüera y 
cols., 2009).  
 
3.3.3.- ACTIVIDAD ENZIMÁTICA MUSCULAR  
 
El comportamiento metabólico del músculo está supeditado a las capacidades 
oxidativa y glucolítica de las diversas poblaciones fibrilares que lo integran. No 
obstante, numerosos factores pueden modificar dicho perfil enzimático, como la 
especie, raza, edad, sexo y nivel de entrenamiento.  
El funcionamiento metabólico del músculo puede establecerse a partir del 
análisis de ciertas enzimas, consideradas “clave” en las distintas rutas utilizadas por las 
fibras musculares para la resíntesis de energía. Dichas enzimas pueden agruparse en dos 
grandes categorías: oxidativas o aerobias, y glucolíticas o anaerobias.  
- Enzimas oxidativas, involucradas en el Ciclo de Krebs, como es la citrato 
sintasa (CS) o en las rutas de β-oxidación lipídica como la 3-Hidroxi-Acil Co A 
deshidrogenasa (HAD).  
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- Enzimas glucolíticas, como la hexokinasa (HK), la glucógeno fosforilasa 
(PHOS) y lactato deshidrogenasa (LDH).  
 
3.3.3.1.- CITRATO SINTASA (CS). 
 
La reacción inicial del ciclo de Krebs, consistente en la condensación del 
oxalacetato con el acetil CoA para formar citrato se lleva a cabo bajo la intervención de 
la enzima CS. En dicho ciclo, el acetil CoA experimentará una oxidación completa, 
generándose NADH y FADH2. Estos dos compuestos transferirán posteriormente sus 
electrones al oxígeno en la cadena de transporte electrónico, con la consiguiente 
resíntesis de ATP. El oxalacetato será regenerado en la última etapa del ciclo a partir del 
succinato, oxidado a fumarato mediante la succinato deshidrogenasa. El fumarato pasará 
a malato y luego a oxalacetato, recuperándose éste último compuesto para su posterior 
utilización. Las dos últimas reacciones son controladas por las enzimas fumarasa y 
malato deshidrogenasa (Stryer, 2010).  
La actividad CS es el primer punto de control del ciclo de Krebs, actuando el 
ATP como inhibidor alostérico de dicha enzima, al indicar un aporte correcto de energía 
hacia la fibra muscular en contracción (Stryer, 2010).  
Se han descrito diferencias interespecíficas importantes en cuanto al potencial 
oxidativo muscular. Un estudio comparativo entre caballo y vaca reveló la mayor 
capacidad para realizar una actividad física en la primera especie. Así, el caballo 
presentó una actividad CS elevada, una vascularización muscular marcada y un 
porcentaje de fibras IIA superior al vacuno.  De modo genérico, los valores de CS en el 
músculo esquelético bovino oscilan entre 30 y 40 mmol/Kg min., mientras que en 
caballos no entrenados se han presentado valores de 40-50 mmol/Kg min. (Kärlstrom y 
cols, 1994).  
El entrenamiento influye en la actividad CS, Guy y Snow (1977) cifraron en un 
200% el incremento por la CS como resultado del entrenamiento. Según dichos autores, 
estos cambios se debieron al aumento en la densidad y el tamaño de las mitocondrias. 
Hollozsy (1973) observó un descenso en el consumo de oxígeno en el transcurso de un 
ejercicio submáximo, es decir, en un individuo entrenado el consumo de oxígeno por 
mitocondria es menor que en uno sedentario, de manera que los atletas experimentan 
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una reducción de ATP y Pcr inferior durante el ejercicio. Al ser el ATP un inhibidor 
alostérico de la glucólisis, esta adaptación haría que la dependencia de las vías 
anaerobias se redujera tras el entrenamiento, manteniéndose las reservas de glucógeno.  
Este polisacárido es de gran importancia, ya que su depleción es uno de los motivos 
principales de fatiga muscular (Snow y cols., 1982; McMiken, 1983).  
El menor consumo de oxígeno tras el entrenamiento fue atribuido a la mayor 
capacidad del músculo para extraer el oxígeno transportado por la sangre (Guy y Snow, 
1977).  Además de las modificaciones expuestas para las mitocondrias, habría que citar 
el aumento de la capilarización (Adolfsson y cols, 1981; Hudlika, 1985), la mayor 
vasodilatación funcional del tejido (Lash y Bohlem, 1992) y el incremento del 
contenido en mioglobina (Green y cols., 1992).  De hecho, se ha descrito una 
correlación significativa entre la actividad CS y la densidad capilar (Karlström y cols., 
1991). 
El entrenamiento suele condicionar un aumento en la actividad CS.  La mayor o 
menor magnitud de este aumento vendrá dado por las características del régimen de 
entrenamiento, lográndose elevaciones más manifiestas con ejercicios submáximos 
(Essén-Gustavsson y Lindholm, 1985). En animales de experimentación se ha 
demostrado que un entrenamiento aerobio estimula la actividad de las enzimas del ciclo 
de Krebs, mientras que, por el contrario, un entrenamiento anaerobio condiciona una 
reducción (Dohm y cols, 1973). 
 
3.3.3.2.- 3-OH-Acil CoA Deshidrogenasa (HAD).  
 
La HAD es una de las enzimas mitocondriales implicadas en la β-oxidación de 
los ácidos grasos. El proceso de β-oxidación lipídica consiste en la transformación de 
las unidades acilo en Acetil CoA, el cual se integrará en el ciclo de Krebs.   
La alimentación influye en la actividad de la enzima, un consumo alto de grasas 
induce una potenciación de la actividad, principalmente en seres humanos y ratas 
(Miller y cols., 1986).  
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En el ámbito del entrenamiento esta enzima ha sido extensamente estudiada. 
Holloszy (1973) mostró que el ejercicio diario motivaba un aumento en la capacidad de 
captar y consumir ácidos grasos en varias especies animales.  Esta modificación se 
tradujo en una elevación concomitante de las actividades de las enzimas integradas en 
su ruta de degradación (palmitil CoA sintetasa dependiente de calcio, palmitil carnitina 
transferasa, palmitil CoA deshidrogenasa y HAD). 
Henckel (1983) observó un incremento en la actividad HAD tras 6 semanas de 
entrenamiento en potros Standardbred de 2 años. La actividad HAD fue similar 
estadísticamente en dos grupos de caballos no entrenados y entrenados, aunque éstos 
últimos no mostraban buenos resultados en competiciones. Un tercer grupo formado por 
caballos entrenados considerados como excelentes desde un punto de vista deportivo, 
presentó una actividad HAD significativamente más alta (Essén-Gustavsson y 
Lindholm, 1985).  
En trabajos de Essén-Gustavsson y cols., (1989) y Gottlieb y cols., (1989) se 
documenta un incremento de la actividad oxidativa a base de la CS, sin ser paralela a la 
HAD, por un incremento mayor en la oxidación del piruvato que de los ácidos grasos 
libres.  
 
3.3.3.3.- Lactato Deshidrogenasa (LDH). 
 
La LDH ha sido tradicionalmente considerada la enzima clave del metabolismo 
anaerobio.  Esta enzima cataliza la última reacción en la cadena de transformación de la 
glucosa a lactato, metabolito resultante de la reducción del piruvato (Stryer, 2010).  
Las funciones fisiológicas de esta última reacción son vitales:  
- Atiende a las demandas energéticas de la fibra muscular, suministrando ATP 
en grandes cantidades durante un tiempo limitado, hasta que entran en funcionamiento 
las vías aerobias, mucho más retrasadas temporalmente.  
- La regeneración del NAD+ que se produce mediante esta reacción impide que 
la glucólisis cese en condiciones anaerobias. Si esto no ocurriera, la glucólisis se 
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interrumpiría a nivel del gliceraldehído-3-P, imposibilitándose la refosforilación del 
ADP. 
- El lactato puede ser completamente oxidado hasta CO2 y H2O con resíntesis de 
energía en las fibras musculares aerobias (tipo I y IIA).  
- Este mismo compuesto, en el hígado e incluso en el propio músculo, y 
mediante el ciclo de Cori (glucogenogénesis), puede ser almacenado en forma de 
glucógeno (Stryer, 2010).  
Las enzimas glucolíticas no suelen presentar cambios tan evidente como las 
enzimas aerobias frente al entrenamiento, aunque posiblemente este hecho se deba a la 
insuficiencia del estímulo (Guy y Snow, 1977; Lowell y Rose, 1991), de modo que 
aumentando la intensidad del entrenamiento se podría modificar la actividad LDH. 
Autores como Saubert y cols. (1973) consideraron que la mayoría de los músculos 
esqueléticos tienen capacidad anaerobia suficiente para suplir las demandas energéticas 
en ejercicios cortos intermitentes, por lo que no es necesaria una adaptación tan evidente 
como la que surge en las enzimas aerobias a consecuencia de un ejercicio de resistencia. 
En las actividades físicas con predominancia oxidativa, la preparación física puede 
conducir, incluso, hacia una reducción de la actividad LDH, como se ha descrito en el 
músculo cuadriceps en atletas de maratón (Baldwin y cols, 1973).  
 
3.3.3.4.- Glucógeno Fosforilasa (PHOS). 
 
La glucógeno fosforilasa es la enzima encargada de escindir los residuos 
glucosídicos del glucógeno en unidades G-1-P. Es una ruptura ventajosa, ya que la 
glucosa se libera fosforilada, de modo que no es necesario gastar ATP para incorporarla 
a las rutas glucolíticas (Stryer, 2010). 
La síntesis y degradación del glucógeno  están controladas coordinadamente por 
dos enzimas, la glucógeno fosforilasa y la glucógeno sintasa, de modo que cuando una 
está activa la otra está inactiva. El estudio de la actividad PHOS permite determinar la 
incorporación de la G-6-P de origen intrafibrilar a la glucolísis (Newsholme, 1980).  
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La actividad PHOS en 10 caballos P.S.I. (Pura Sangre Inglés) sometidos a un 
entrenamiento convencional de 9 semanas de duración no presentó ninguna adaptación 
significativa, aunque se examinaron 6 músculos diferentes (Foreman y cols. 1990), 
estos resultados fueron los mismos que  los descritos antes por Nimmo y cols (1982) en 
esta misma especie. Según Foreman y cols. (1990) las enzimas glucolíticas responden 
menos intensamente a un protocolo de entrenamiento que las aerobias, 
independientemente de las características de duración, intensidad y frecuencia del 
entrenamiento. De igual forma el desentrenamiento tampoco modificó la actividad 
PHOS en los 10 P.S.I. estudiados por Foreman y cols. (1990).  
El descenso de la actividad PHOS tras un primer periodo de entrenamiento en 
caballos P.R.E. y Árabes reveló la reducción de la importancia cuantitativa del 
glucógeno intramuscular como fuente energética frente a la glucosa de origen sanguíneo 
y hepático (Blanco, 1995). Un segundo periodo de entrenamiento, por el contrario, 
ocasionó una potenciación de la actividad de esta enzima. Posiblemente las 
características del entrenamiento (ejercicios de máxima intensidad combinados con 
periodos de baja intensidad) originaron esta respuesta de la enzima PHOS. La 
importancia relativa de las fuentes glucídicas extra e intracelulares en la provisión de 
energía total hacia el músculo activo puede valorarse a partir de la relación PHOS/HK.  
Según Blanco (1995) la incorporación de G-6-P a la ruta glucolítica a partir del 
glucógeno en caballos no entrenados es 23 veces superior a la entrada de la glucosa 
sanguínea, fosforilada por la HK.  
 
3.3.3.5.- Hexokinasa (HK) 
 
La glucosa, que circula libremente por el torrente sanguíneo, debe ser captada 
por la célula para su metabolismo, entrada que se lleva a cabo mediante difusión 
facilitada. En el interior de la célula, la glucosa sufre un proceso de fosforilación, 
imprescindible para el inicio de su metabolismo, transformándose en G-6-P y catalizada 
por la HK (Stryer, 2010).  
En animales de experimentación, la mayoría de los investigadores coinciden en 
señalar un aumento de la actividad HK conforme progresa el nivel de entrenamiento 
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(Holloszy y cols., 1971; Green y cols., 1983).  Baldwin y cols., (1973) apreciaron un 
incremento de esta enzima en un músculo de ratas entrenadas. 
Green y cols. (1983) evidenciaron un aumento de la actividad HK, comprendido 
entre 250 y 300% en un colectivo de ratas entrenadas durante 15 semanas.  Este cambio 
fue transitorio, de modo que al final del programa de entrenamiento el incremento de la 
HK descendió hasta un 140-200%. En la fase inicial de un entrenamiento se potencia la 
entrada de glucosa en la fibra muscular para suplir las demandas energéticas 
incrementadas con el ejercicio diario. Posteriormente, se produce una adaptación de las 
enzimas mitocondriales de las vías de la β-oxidación. Según esto, se origina un cambio 
metabólico desde un uso preferencial de los glúcidos hacia el empleo de los lípidos 
como fuentes energéticas (Molé y cols., 1971). 
La HK parece ser la única enzima glucolítica que experimenta un aumento de 
actividad cuando la capacidad aerobia se potencia, conclusión derivada de la correlación 
positiva encontrada entre HK y CS (Bass y cols., 1969; Saltin y Gollnick, 1983; Van 
Houten y cols, 1992; Blanco, 1995). 
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3.4.- ESTRÉS OXIDATIVO. 
 
3.4.1.- ESTRÉS OXIDATIVO Y DAÑO A BIOMOLÉCULAS. 
 
La formación de cierta tasa de radicales libres es un proceso normal e inevitable 
(Slater,1984), ya que son producto de infinidad de reacciones químicas imprescindibles 
para la vida celular. Estas especies tan reactivas, no causan daño oxidativo en 
condiciones normales debido a que la célula está provista de gran cantidad de 
mecanismos antioxidantes. Sin embargo, cuando la capacidad de los mecanismos 
antioxidante se ve superada por las agresiones oxidativas, nos encontramos ante un 
estrés oxidativo. En estas circunstancias, para paliar el daño que los pro-oxidantes 
pueden causar en el organismo, está indicado protegerlo incrementando su capacidad 
antioxidante. Uno de los modos en que se puede conseguir esto, consiste en la 
administración de antioxidantes bien como fármacos, bien como complemento dietético 
(Ames, 1983). 
 
3.4.1.1.- Daño oxidativo a lípidos. 
 
De los principales tipos de biomoléculas, los lípidos, y sobre todo los ácidos 
grasos poliinsaturados, son los más susceptibles de ser atacados por radicales libres 
(Cheeseman y Slater, 1993). Los radicales libres que pueden iniciar esta reacción son: el 
radical hidroxilo (HO•), el peróxido (ROO•), el alcóxido (RO•) y el alquílico (R•). 
El proceso de ataque oxidativo a los lípidos, denominado peroxidación lipídica, 
comienza cuando un radical libre ataca a un carbono de la cadena alifática de un ácido 
graso, se desprende un átomo de hidrógeno, y se forma un radical alquílico (Frei, 1994; 
Halliwell, 1994). Esta reacción se produce preferentemente en los carbonos contiguos a 
enlaces dobles de los ácidos grasos poliinsaturados, ya que los radicales formados se 
pueden estabilizar por resonancia con el enlace doble. Este radical centrado en un átomo 
de carbono reacciona con el O2 y forma un radical peróxido, R-COO. Los radicales 
peróxido pueden reaccionar con cadenas laterales de otros ácidos grasos poliinsaturados 
adyacentes, se forma un radical alquílico (R’-CH•) y un peróxido lipídico (R-COOH), 
con lo que se propaga la reacción en cadena radical (Halliwell, 1994). 
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De esta manera, un solo ataque por un radical libre da lugar a la formación de un 
gran número de productos de oxidación, sobre todo aldehídos como malondialdehído y 
4-hidroxinonenal, e hidrocarburos de cadena corta como etano y pentano (Freeman y 
Crapo, 1982; Halliwell, 1991; Cheeseman y Slater, 1993; Halliwell, 1994). Muchos de 
los aldehídos formados reaccionan rápidamente con los componentes celulares, con lo 
que causan mutaciones en el ADN, y producen daños estructurales y funcionales al 
reaccionar con proteínas (Frei, 1994). La peroxidación lipídica se considera como un 
factor muy importante en el envejecimiento de células aeróbicas (Lippman, 1985). El 
daño oxidativo a los lípidos de membrana constituye, muy probablemente, un factor 
importante en la disminución de la fluidez de las membranas (Shigenaga y cols., 1994). 
 
3.4.1.2.- Daño oxidativo a proteínas. 
 
Todos los aminoácidos presentes en las proteínas tienen residuos susceptibles de 
ser atacados por los radicales libres, sobre todo por el radical hidroxilo (Stadtman, 
1992). Dentro de los aminoácidos fisiológicos, la tirosina, la fenilalanina, el triptófano, 
la histidina, la metionina y la cisteína son los que más procesos oxidativos sufren 
(Davies, 1987). Esta oxidación puede dar lugar a un cambio conformacional de la 
proteína y, por tanto, a una pérdida o modificación de su función biológica. En 
condiciones anaeróbicas, los radicales libres promueven un entrecruzamiento 
considerable entre proteínas, mientras que en presencia de oxígeno los radicales libres 
provocan una gran fragmentación de la cadena peptídica (Stadtman, 1992). 
Otro mecanismo muy importante de oxidación de proteínas son los llamados 
“Sistemas de oxidación de función mixta” o “sistemas de oxidación catalizada por 
metal”, que poseen como dianas más comunes los residuos de arginina, histidina, lisina, 
prolina y cisteína (Stadtman, 1992). Estos sistemas catalizan una serie de reacciones 
acopladas, enzimáticas o no, que implican la reducción del O2 a H2O2 y del Fe3+ a Fe2+ 
(Fucci y cols., 1983; Amicci y cols., 1989). La producción de H2O2 y de Fe2+ es la única 
función que tienen en común los sistemas de oxidación catalizada de metal. Los 
sistemas más relevantes son diversas NADH y NADPH oxidasas, xantina oxidasa y 
citocromo P450 reductasas (Stadtman, 1992). 
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En los procesos de daño oxidativo a proteínas, algunos aminoácidos como lisina, 
prolina y arginina, se oxidan dando lugar a grupos carbonilo, de modo que el contenido 
en carbonilos de las proteínas se puede emplear como un indicador de daño oxidativo a 
las mismas (Stadtman, 1992). Otros aminoácidos como histidina, cisteína y metionina, 
también sufren daño oxidativo, pero no forman derivados de tipo carbonilo (Stadtman, 
1992). El daño oxidativo suele ser irreversible y puede conducir a la desnaturalización 
de la proteína (Dean y cols., 1993). 
Se ha propuesto que la oxidación de enzimas mediada por radicales libres, es un 
paso de marcaje dentro del recambio proteico (Stadtman, 1992), lo que se ve 
confirmado por las siguientes observaciones: 
• Muchas proteasas comunes degradan proteínas oxidadas más oxidadas que las formas 
no oxidadas (Davies, 1987). 
• La mayoría de los tejidos animales poseen una proteasa alcalina neutra que degrada las 
formas oxidadas de los enzimas, pero que apenas tiene actividad sobre las formas no 
oxidadas (Rivett, 1985). 
• La degradación in vivo de proteínas endógenas en mitocondrias de hígado y corazón y 
en eritrocitos se ve estimulada por la adición de sistemas generadores de radicales libres 
(Davies y Lin, 1988). 
• La exposición in vitro de proteínas purificadas a radicales libres aumenta su 
susceptibilidad a la degradación por proteasas no dependientes de 5'-trifosfatos (Davies, 
1987). 
 
El ADN también es susceptible de daño oxidativo en todos sus componentes. Se 
sabe que el oxígeno es capaz de adicionarse a las bases o al azúcar del ADN formándose 
radical peroxilo. Las posteriores reacciones de estas especies radicales en el ADN dan 
lugar a un gran número de productos. 
El número de bases modificadas diferentes encontradas en el ADN tras un 
ataque oxidativo, supera la veintena. La alteración de este tipo que se observa con más 
frecuencia es la 8-hidroxi-2' deoxiguanosina (8oxodG). Su importancia reside en su 
poder mutagénico ya que durante la replicación producirá transversiones T por C (Kasai 
y Nishimura, 1984; Shibutani y cols., 1992).  
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3.4.1.3.- Daño oxidativo a glúcidos. 
 
Los glúcidos reaccionan con facilidad con los radicales hidroxilo. Los mono y 
disacáridos resisten la acción de los radicales libres de oxígeno. La glucosa constituye 
un captador del radical superóxido, al retenerlo e impedir su acción sobre otras 
moléculas. La manosa y el manitol son eliminadores del radical hidroxilo. Por ello, se 
ha observado que diversos polisacáridos actúan como agentes protectores celulares 
(Albertini y cols., 1996). 
El daño oxidativo a los glúcidos reviste importancia cuando se trata de 
polisacáridos de función estructural, ya que los polisacáridos son despolimerizados por 
los radicales libres (Borel y cols., 1988) dando lugar a procesos degenerativos. 
Un caso especial es el del ácido hialurónico cuya función estructural reside en 
mantener la viscosidad del fluido sinovial. La exposición a agentes oxidantes (sobre 
todo radical superóxido) provoca su fragmentación, lo que conduce a la 
desestabilización del tejido conectivo y a la pérdida de viscosidad del fluido sinovial, 
como es el caso de la artritis reumatoide (Greenwald y Moy, 1980; Grootveld y cols, 
1991). Se ha observado que la superóxido dismutasa es capaz de proteger frente a la 
despolimerización del ácido hialurónico, en el líquido sinovial (McCord, 1974). 
Los proteoglicanos están sujetos a rotura oxidativa de forma similar (Greenwald 
y cols. 1980). 
 
3.4.2.- INDICADORES DE ESTRÉS OXIDATIVO. 
 
Dada la importancia del daño que el estrés oxidativo puede producir en las 
células y en el organismo, en los últimos años se ha intentado encontrar índices que nos 
permitan medirlo. Entre los indicadores propuestos, los más relevantes son el cociente 
GSSG/GSH, que es la relación entre el glutatión oxidado con respecto al reducido, 
como indicador de daño oxidativo en el citosol, el malondialdehído y el hidroxinonenal 
como indicadores de daño a los lípidos, 8-hidroxi-2’-desoxiguanosina que es un índice 
de daño oxidativo en el ADN, pentano y etano también como índices de 
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lipoperoxidación lipídica, grupos carbonilo en proteínas y 2-oxohistidina como daño en 
proteínas (Hageman y cols., 1992). 
 
3.4.2.1.- Indicadores de daño oxidativo en el citosol. 
 
 
Cociente GSSG/GSH. 
El glutatión (γ-glutamil cisteinil glicina) es un tripéptido que desempeña 
diversas funciones metabólicas de gran importancia, sobre todo relacionadas con la 
protección antioxidante de las células (Viña, 1990). El grupo activo es el sulfhidrilo del 
residuo de cisteína, por lo que el glutatión puede ejercer su papel protector cuando se 
presenta en su forma reducida (GSH). Dos moléculas de GSH pueden oxidarse cediendo 
un electrón cada una y combinándose entre sí dando lugar la forma disulfuro (GSSG). 
Por ello, un indicador característico de estrés oxidativo es el aumento de la 
concentración de glutatión oxidado con la consiguiente alteración del estado redox del 
glutatión, aumentando el cociente GSSG/GSH (Sies, 1986).Sin embargo, existen 
problemas metodológicos importantes en la determinación correcta del GSSG. En 
condiciones fisiológicas, los niveles de GSH son de dos a tres órdenes de magnitud 
mayores que los de GSSG (Kosower y Kosower, 1978). 
Además, el GSH se autooxida con facilidad a GSSG, sobre todo a pH neutro 
(Asensi y cols., 1994). Esto hace que una pequeña oxidación del GSH suponga un 
aumento muy importante del GSSG, con el falseamiento consiguiente del índice 
GSSG/GSH. Estos problemas se han conseguido solucionar gracias al método propuesto 
por nuestro grupo, consistente en el bloqueo del grupo tiol con netilmaleimida 
inmediatamente después de la extracción y posterior análisis del GSSG por 
Cromatografía Líquida de Alta Resolución (H.P.L.C.) (Asensi y cols., 1994). 
 
3.4.2.2.- Indicadores de daño oxidativo a lípidos. 
 
Malondialdehído e hidroxinonenal. 
La degradación de los lipoperóxidos da lugar a la formación de una gran 
variedad de aldehídos. Los indicadores de daño oxidativo a lípidos más empleados son 
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el malondialdehído y el 4-hidroxinonenal. Se han descrito varios métodos para la 
determinación de malondialdehído (Bird y Draper, 1984; Esterbauer y cols., 1991). La 
mayoría son poco específicos, ya que utilizan el ácido tiobarbitúrico como reactivo y 
éste reacciona con todos los aldehídos de la muestra. Estos métodos se han mejorado 
gracias a la separación, por cromatografía líquida de alta resolución, del aducto 
malondialdehído-ácido tiobarbitúrico de otras sustancias que puedan interferir en la 
determinación (Knight y cols., 1988). El 4-hidroxinonenal es un producto muy 
abundante de la peroxidación lipídica. Las técnicas convencionales de cuantificación 
incluyen la derivación de la muestra con dinitrofenilhidracina para formar un aducto 
estable y no volátil con el aldehído, y una cromatografía por H.P.L.C. para separar y 
cuantificar el pico correspondiente al 4-hidroxinonenal (Esterbauer y Zollner, 1989). 
 
3.4.3.- ANTIOXIDANTES. 
 
El organismo posee una serie de sistemas de naturaleza enzimática y no 
enzimática diseñados para protegerse de la acción de los radicales libres por él 
generados: se denominan antioxidantes. Halliwell en 1995 definió antioxidante como 
”cualquier sustancia que, cuando está presente en bajas concentraciones comparado con 
el sustrato oxidable, disminuye significativamente o inhibe la oxidación de este 
sustrato” (Sies, 1993b; Halliwell y Gutteridge, 1995; Halliwell, 1996). 
Pueden actuar de las siguientes formas: 
•  Previniendo la formación de especies reactivas del oxígeno (ERO). 
•  Interceptando el ataque de ERO. 
• Secuestrando los metabolitos reactivos y convirtiéndolos en moléculas menos       
reactivas. 
•  Amplificando la resistencia de las dianas biológicas sensibles al ataque de ERO. 
•  Facilitando la reparación del daño causado por ERO. 
•  Manteniendo un ambiente favorable para la actuación de otros antioxidantes. 
 
Bajo el punto de vista de la fisiología celular, los podemos dividir en 
antioxidantes primarios, secundarios y terciarios. 
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Los antioxidantes primarios previenen la formación de nuevas especies de 
radicales libres. Estos antioxidantes actúan por conversión de los radicales libres 
existentes en moléculas menos dañinas, o impidiendo su formación desde otras 
moléculas. Dentro de este grupo se incluye a la superóxido dismutasa, la glutatión 
peroxidasa, la catalasa y las proteínas ligadoras de metales (ferritina y ceruloplasmina) 
que limitan la disponibilidad de hierro necesario para la formación del radical OH• 
(Gutteridge y Stocks, 1981; Halliwell y Gutteridge, 1995). 
Los antioxidantes secundarios son protectores no enzimáticos o captadores de 
radicales libres que intervienen cuando hay superproducción de radicales libres y los 
sistemas enzimáticos están desbordados, previniendo así las reacciones en cadena. Se 
incluye el glutatión, la vitamina E, vitamina C, ácido úrico, bilirrubina y albúmina 
(Halliwell y Gutteridge, 1990). 
Los antioxidantes terciarios reparan biomoléculas dañadas por los radicales 
libres. Entre ellos se encuentran los sistemas proteolíticos intracelulares, que actúan 
degradando proteínas dañadas oxidativamente, evitando de este modo su acumulación 
(Davies, 1987; Pacifi y Davies, 1991). También podemos destacar las enzimas 
reparadoras de ADN, la metionina sulfóxido reductasa y la fosfolipasa A2 que corta los 
fosfolípidos oxidados de la membrana (Demple y Halbrook, 1983; Sevanian y cols., 
1985; Dizdaroglu, 1993). 
Otra forma de clasificar a los antioxidantes, muy utilizada en la literatura, es 
desde un punto de vista bioquímico. Así, podríamos clasificarlos en antioxidantes 
enzimáticos y antioxidantes no enzimáticos. 
 
 3.4.3.1.- Antioxidantes enzimáticos. 
 
Glutatión peroxidasa 
 
La glutatión peroxidasa (GPx) es también un antioxidante primario. Convierte el 
peróxido de hidrógeno y los peróxidos de lípidos en moléculas inofensivas (Chance y 
cols., 1979). Hay dos tipos de glutatión peroxidasa, y ambas requieren glutatión 
reducido como dador de equivalentes reductores: 
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• Glutatión peroxidasa selenio dependiente: es una proteína tetramérica, con cuatro 
átomos de selenio, que cataliza la reducción de peróxido de hidrógeno y peróxidos 
orgánicos (Ketterer, 1986). Su centro activo contiene una cisteína en la que el azufre ha 
sido sustituido por selenio. Su actividad se ve muy afectada por el contenido en selenio 
de la dieta (Ketterer, 1986). 
• Glutatión peroxidasa no selenio dependiente: sólo tiene actividad frente a peróxidos 
orgánicos (Ketterer, 1986). La mayor parte de la actividad glutatión peroxidasa se 
encuentra en el citosol, aunque también está presente en la matriz mitocondrial 
(Ketterer, 1986). 
 
Catalasa 
La catalasa participa en la eliminación del peróxido de hidrógeno, dando lugar a 
agua y a una molécula de oxígeno (Chance y cols., 1979).  
También es capaz de catalizar ciertas reacciones de peroxidación en presencia de 
H2O2, actuando sobre algunos alcoholes, aldehídos y ácidos orgánicos como sustratos 
(Aruoma y cols., 1989). 
La catalasa se halla principalmente en los peroxisomas (Tolbert y Essner, 1981), 
si bien en años recientes se ha descrito cierta actividad catalasa también en mitocondrias 
y citosol (Rodríguez y cols., 2000). 
 
 3.4.3.2.- Antioxidantes no enzimáticos. 
 
El glutatión 
 
Es el tiol no proteico más abundante en las células de mamíferos. Fue 
descubierto por Hopkins en 1921 y está constituido por 3 aminoácidos: ácido glutámico, 
cisteína y glicina. Su estructura le confiere ciertas características que hacen que el 
glutatión tenga una funcionalidad amplia e importante en la célula. 
 
El glutatión se puede encontrar en 2 formas según su estado de óxido-reducción 
como GSH o glutatión reducido, o como GSSG o glutatión oxidado que está compuesto 
por 2 moléculas de GSH unidas por un puente disulfuro entre las cisteínas. 
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El GSH desempeña numerosas e importantes funciones metabólicas (Viña, 
1990), una de ellas es la de proteger a la célula contra los radicales libres, los peróxidos 
y otros compuestos tóxicos, así como proteger frente al efecto nocivo de las radiaciones. 
Muchas de las funciones fisiológicas que desempeña el GSH se deben a 2 
características de su estructura química: 
1.-El grupo tiol (-SH) de la cisteína, que es el que interviene en lasreacciones redox del 
glutatión. 
2.-El enlace γ - glutamilo que le hace resistente a la degradación porpeptidasas 
celulares. Este enlace sólo es hidrolizable por la enzima γ-glutamil transpeptidasa 
situada en la membrana celular (Viña y cols., 1992). 
 
El glutatión, gracias a su grupo tiol, puede intervenir en reacciones de tipo 
redox, intercambiando electrones a través del azufre de la cisteína que contiene en su 
estructura (Kosower y Kosower, 1978). Así, puede actuar de las siguientes formas: 
 
1.- Reacción directa con un radical libre. 
El GSH reacciona con un radical libre formándose el radical GS•. Este radical es 
estable y persiste hasta encontrar otro radical y formar una molécula de GSSG. 
2.- Intercambio tiol – disulfuro. 
3.- Oxidación dieléctrica. 
A través de la formación de un intermediario, seguida por la sustitución de una 
molécula adecuada. Este mecanismo es uno de los empleados para deplecionar GSH de 
forma no enzimática: 
 
Funciones fisiológicas del GSH 
 
El GSH participa en gran cantidad de procesos fisiológicos: 
 
1. Papel en la síntesis del ADN. En este proceso se requiere la reducción de 
ribonucleótidos para formar deoxirribonucleótidos, reacción catalizada por la 
ribonucleótido reductasa. En esta reacción debe intervenir un donante de 
hidrógeno que puede ser la tiorredoxina, o la glutarredoxina (Holmgren, 1979) 
dependiente de GSH. 
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2. Papel protector frente al estrés oxidativo. Dado que el GSH es uno de los 
antioxidantes principales de la célula, constituye una importante barrera de 
protección frente al estrés oxidativo (Sies, 1986). El GSH protege a la membrana 
celular contra el daño oxidativo ya que mantiene el estatus tiólico de la misma 
(Kosower y Kosower, 1978). El GSH puede excretarse también de las células y 
actuar como mecanismo de emergencia frente al daño que un exceso de GSSG 
puede causar, puesto que el GSSG reacciona con los grupos tioles de proteínas 
formando disulfuros mixtos (Ishikawa y cols., 1989). 
3. Papel en la regulación de la síntesis de proteínas. Cuando el GSH se oxida los 
procesos de iniciación y elongación de la traducción se inhiben (Ochoa, 1983). 
Cuando el GSSG se reduce la elongación se reanuda y parece que es un aumento 
en la concentración de GSSG lo que hace que la síntesis proteica se inhiba. 
4. Colabora en la detoxificación de xenobióticos (Orrenius y Moldeus, 1984). 
5. Contribuye a la captación de aminoácidos en algunos tejidos (Viña y 
cols.,1989). 
6. Constituye un reservorio de cisteína (Tateishi y cols., 1974). 
7. Modula actividades enzimáticas (Pajares y cols., 1992a; 1992b). 
8. Juega un papel en la homeostasis del calcio (Bellomo y cols., 1982). 
9. Participa en la regulación de la proliferación celular (Terrádez y cols., 1993). 
 
Papel antioxidante del glutatión: ciclo redox 
El GSH puede reaccionar directamente con los radicales libres, sin intervención 
enzimática alguna y detoxificarlos, o bien puede reducir los peróxidos formados 
mediante la glutatión peroxidasa. Cuando se da una agresión oxidativa, el GSH se oxida 
a GSSG por medio de la reacción catalizada por la glutatión peroxidasa. El GSSG 
formado es inmediatamente reducido a GSH por acción de la enzima glutatión 
reductasa. La glutatión reductasa requiere NADPH como cofactor, que será 
suministrado por la glucosa-6-fosfatodeshidrogenasa.  
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3.4.4.- EJERCICIO FÍSICO. 
 
Los conceptos de actividad, ejercicio y deporte, aunque relacionados entre sí, 
describen conceptos diferentes. La actividad física se define como cualquier 
movimiento corporal producido por los músculos esqueléticos que origine un consumo 
de energía. En todos los momentos de la vida se efectúa una actividad física. 
El ejercicio físico (EF) es una subcategoría de la actividad física, que al ser 
planificada, estructurada y repetida mantiene o mejora las funciones del organismo. El 
deporte es el ejercicio físico realizado bajo unas reglas y de forma competitiva. 
El EF es aceptado mayoritariamente como factor preventivo para ciertas 
enfermedades y como potenciador de una mejor calidad y mayor expectativa de vida. La 
práctica regular de EF se asocia con una disminución de la mortalidad global ajustada 
por la edad y a un aumento de la esperanza de vida en más de 2 años sobre la media 
poblacional (Ortega, 1999). Puede aumentar la vida media en roedores en un 9% pero 
no tiene ningún efecto sobre la vida máxima de los animales (Holloszy, 1998). Ciertas 
formas de ejercicio mejoran la función del músculo esquelético (Dupont-Versteegden y 
cols., 1994) y sus propiedades tales como las adaptaciones vasculares y el 
mantenimiento de la masa muscular (Ishihara y cols., 1994; Sexton, 1995). 
Todos estos beneficios del EF aparecen desde un nivel moderado de actividad 
(150 Kcal/día o 1.000 Kcal/semana) y se relacionan directamente con la cantidad de 
ejercicio realizado, lo que permite hacer un balance entre duración e intensidad del 
ejercicio En principio, se obtiene igual beneficio con intensidades altas durante poco 
tiempo, que a la inversa. Sin embargo, las actividades de intensidad elevada están 
asociadas a un mayor riesgo cardiovascular, de lesión músculo-esquelética y de estrés 
oxidativo. 
 
3.4.4.1.- Radicales libres y ejercicio. 
 
El ejercicio físico regular tiene una gran cantidad de efectos beneficiosos, 
comentados en el apartado anterior. Por otra parte, el ejercicio físico agotador en sujetos 
no entrenados, puede generar estrés oxidativo. En 1954, Commoner y cols. utilizando la 
resonancia paramagnética de electrones (RPE) detectaron radicales libres en músculo 
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esquelético. Desde entonces se ha despertado un gran interés en el papel que las ERO y 
ERN (especies reactivas del nitrógeno) juegan en la regulación de la función muscular y 
del daño asociado al ejercicio físico. 
Radicales libres y ejercicio físico agotador. 
 
El ejercicio físico puede participar en el desequilibrio entre agentes prooxidantes 
y antioxidantes. 
En 1978, Dillard y cols. estudiaron el efecto del ejercicio físico sobre el daño 
oxidativo tisular. Este grupo comprobó que en humanos el ejercicio físico intenso 
aumentaba el contenido de pentano (producto de lipoperoxidación) en aire espirado. En 
1982, Davies y cols., detectaron una señal RPE en homogenados de músculo 
gastrocnemio de rata. Ellos observaron que el ejercicio hasta el agotamiento en tapiz 
rodante doblaba la señal RPE. Las medidas fueron también hechas en animales que 
habían sido ejercitados únicamente durante la mitad del tiempo necesario para llevarlos 
al agotamiento; la señal RPE obtenida de los músculos fue la intermedia entre el grupo 
ejercitado hasta el agotamiento y el grupo reposo. En 1985, Jackson y cols. midieron 
señales RPE en músculo congelado, de la pierna, de ratones y ratas y en músculo 
abdominal de humanos. Detectaron un 70% de aumento en la señal RPE en el 
gastrocnemio de los animales que habían sido estimulados eléctricamente durante 30 
minutos con contracciones repetitivas. Este régimen de contracciones indujo daño en la 
membrana de las células musculares medido por la actividad en plasma de la enzima 
cretin kinasa. 
Estas publicaciones promovieron una serie de trabajos que intentaron clarificar 
si los radicales libres podían ser responsables del daño muscular que se observa después 
del ejercicio físico intenso. Desde entonces son muchos los artículos en los que se 
recoge un incremento en la producción de radicales libres durante el ejercicio. Éste se 
manifiesta en un daño oxidativo a distintos niveles: músculo esquelético, cardíaco, 
hígado y sangre (Jenkins, 1988; Sjodin y cols., 1990; McArdle y cols. 1999). Uno de los 
marcadores de estrés oxidativo más utilizados ha sido el cociente GSSG/GSH, cuyo 
aumento se ha constatado tanto en músculo esquelético como en sangre y no sólo en 
animales, sino también en humanos (Duthie y cols., 1990; Sastre y cols., 1992). 
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Con respecto a la peroxidación lipídica, los estudios realizados indican que ésta 
aumenta en ejercicios tanto aeróbicos como anaeróbicos (Alessio y cols., 1988). 
El primer trabajo que demostró que las ratas sometidas a ejercicio físico 
agotador acumulaban mayores niveles de grupos carbonilo en las proteínas se publicó 
en 1992 (Reznick y cols., 1992). Otros autores han corroborado dicha afirmación 
(Radák y cols., 1998). Este efecto disminuía si varias semanas antes de la realización 
del ejercicio se les alimentaba con altas dosis de vitamina E. Además, se ha demostrado 
que la actividad del complejo proteasómico aumenta con el entrenamiento, lo cual es 
interpretado como efecto beneficioso ya que mejora la capacidad del músculo de 
eliminar las proteínas dañadas por agentes oxidantes producidos por el ejercicio físico 
(Radák y cols. 1999; Radák y cols., 2000)  
Los radicales libres afectan también al ADN, y el ejercicio físico agudo aumenta 
el daño al ADN, tal como se evidencia por el aumento de 8oxodG (Radák y cols., 1999; 
Okamura y cols., 1997). Sin embargo, en seres humanos, el entrenamiento previene 
dicho aumento (Radák y cols., 2000). 
Desde un principio, los autores han manifestado un gran interés por la 
administración de antioxidantes como intervención terapéutica para contrarrestar el 
daño causado por los radicales libres producidos durante el ejercicio (Ji y cols., 1988; 
Reid y cols., 1994). Hay una gran cantidad de datos, a menudo conflictivos, sobre la 
producción de especies oxidantes durante el ejercicio, sus efectos sobre los sistemas 
antioxidantes celulares y sobre los componentes celulares, los efectos del entrenamiento 
sobre los sistemas antioxidantes celulares y los efectos de la manipulación con 
antioxidantes sobre el desarrollo del ejercicio y el daño inducido por el mismo. 
 Durante el ejercicio físico el consumo de oxígeno por parte del músculo puede 
aumentar más de 100 veces (Tonkonogi y cols., 2002) y el consumo de oxígeno del 
organismo entero puede aumentar 20 veces (Meydani y cols., 1993). 
Este hecho, junto con la observación de que el ejercicio físico se asocia a un 
aumento de la producción de radicales libres, hizo pensar que éstos provenían de la 
cadena de transporte electrónico de la mitocondria. Sin embargo, Chance y cols. (1979) 
demostraron que la formación de radicales libres por la mitocondria cuando ésta está en 
estado 3, es decir, cuando está consumiendo oxígeno activamente (hay ADP), es 
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insignificante, y más tarde Papa y cols. (1997) dieron una explicación molecular a este 
hecho. Otros autores no han encontrado evidencia de que el aumento de la producción 
de radicales libres en ejercicio potencia y fuerza provenga de la cadena de transporte 
electrónico mitocondrial (McArdle y cols. 1999). 
En cuanto al efecto del ejercicio sobre la función mitocondrial, los resultados 
son controvertidos. En estudios realizados en animales se ha propuesto que la función 
mitocondrial se ve afectada si el ejercicio realizado es de alta intensidad (Willis y 
Jackman, 1994). Estudios morfológicos demuestran cambios en la ultraestructura 
mitocondrial tras realizar ejercicio de alta intensidad (Schmid y cols., 1983). Estos 
cambios han sido interpretados como adaptaciones normales al aumento de la demanda 
energética o como un tipo de daño mitocondrial. Otros autores no han encontrado 
evidencia de que la función mitocondrial se vea afectada por el ejercicio prolongado o 
de alta intensidad (Madsen y cols., 1996; Tonkonogi y Sahlin, 1999; Viña y cols., 
2000;), o por el ejercicio excéntrico (Walsh y cols., 2001) y otros han visto que la 
función mitocondrial aumenta tras ejercicio intermitente (Tonkonogi y Sahlin, 1999) y 
tras ejercicio prolongado a moderada intensidad (Tonkonogi y cols., 1998). 
 
Entrenamiento y estrés oxidativo. 
 
Hasta el momento nos hemos centrado en los efectos nocivos de los radicales 
libres generados durante el ejercicio físico agotador. Sin embargo, el ejercicio físico, 
sobre todo cuando no es agotador resulta una práctica claramente sana y beneficiosa 
para la prevención de muchas enfermedades. Los efectos favorables del ejercicio están 
bien documentados como hemos mostrado en la introducción. 
Los efectos indeseables del ejercicio se evitan, al menos en parte, con el 
entrenamiento. Éste reduce la susceptibilidad del músculo a los radicales libres 
(Salminen y Vihko, 1983) e induce la aparición de enzimas antioxidantes. 
El ejercicio físico regular genera una adaptación frente al estrés oxidativo 
evidenciado por un descenso del daño al ADN, niveles mantenidos de oxidación 
proteica y un aumento de la resistencia frente a la administración crónica de peróxido de 
hidrógeno (Radák y cols., 1999; Radák y cols., 2000). Por otra parte, tras someter a un 
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grupo de ratas a un entrenamiento de larga duración en el agua, se observó que 
aumentaba la actividad del proteasoma, la mayor enzima proteolítica para proteínas 
modificadas oxidativamente (Radak y cols., 1999). En el mismo estudio se midió la 
actividad de la DT-diaforasa. Esta enzima, también denominada la enzima 
anticancerígena (Beyer y cols., 1988) cataliza la transferencia de dos electrones a 
quinonas para formar hidroquinonas estables, protegiendo a las células del daño 
generado por la producción de semiquinona y la subsiguiente formación de radical 
superóxido.  
Al igual que el ejercicio físico continuado puede ser responsable del daño al 
material genético medido por la oxidación de la 8oxodG (Okamura y cols., 1997) el 
ejercicio físico regular retrasa una gran cantidad de desórdenes. Un entrenamiento de 8 
semanas en tapiz rodante atenúa de forma significativa el contenido de 8oxodG en 
músculo gastrocnemio de rata (Radák y cols., 2001). De la misma forma 9 semanas de 
entrenamiento en el agua indujo una disminución del contenido en 8oxodG en músculo 
gastrocnemio y una disminución de los grupos carbonilo en proteínas (Radák y cols., 
1999). En humanos, concretamente en linfocitos, también se ha publicado la reducción 
de los niveles de 8oxodG asociados a la práctica de ejercicio físico regular (Asami y 
cols., 1998). Los resultados de estos estudios apuntan hacia un aumento de la actividad 
de la enzima encargada de eliminar la 8oxodG del DNA dañado, en el entrenamiento 
(Radak y cols., 2002). Esta enzima, en bacterias la Fpg (formamidopirimidina-DNA 
glicosilasa), tiene como homólogo funcional en mamíferos, la OGG1 (Rosenquist y 
cols., 1997).  
Hellsten-Westing (1993) a este respecto, sugirió que el entrenamiento podía 
alterar las actividades de enzimas relacionadas con el metabolismo de las purinas. 
Encontró que la actividad de las AMP deaminasas se reducían, mientras que las de la 
hipoxantina fosforibosiltransferasa (HPRT) y las de la fosfofructoquinasa aumentaban 
tras 6 semanas de entrenamiento. El aumento en la actividad HPRT se asocia con un 
aumento en la fosforilación de la hipoxantina intracelular a IMP. Este hecho disminuye 
la disponibilidad del sustrato para la xantina oxidasa (XO) en el músculo entrenado. La 
acumulación del contenido en plasma de hipoxantina y ácido úrico también se vio 
disminuído tras el entrenamiento. Estos datos apuntan hacia la reducción en la 
liberación de purinas por el músculo como una buena adaptación al ejercicio. 
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Podemos considerar que el ejercicio físico moderado practicado con regularidad 
puede ser responsable de las adaptaciones de los sistemas antioxidantes y de reparación 
de daño (Radák y cols., 2001). Por todo ello parece que las adaptaciones inducidas por 
el estrés oxidativo pueden jugar un papel importante en los efectos beneficiosos del 
ejercicio físico regular. El músculo esquelético es el tejido con mayor masa del cuerpo, 
lo forman células postmitóticas que muestran una mayor tendencia a acumular estrés 
oxidativo. Por tanto el entrenamiento puede aumentar la resistencia de este tejido al 
estrés oxidativo. 
 
3.5.- ANESTESIA Y PARÁMETROS ESTUDIADOS. 
 
La etorfina fue preparada por primera vez en 1960 a partir de oripavina. Más 
tarde, en 1963, fue reproducida por un grupo de investigación, en Edinburgo, dirigidos 
por el Profesor Kenneth Bentley (Bentley y Hardy,1963). También se puede sintetizar a 
partir de tebaína. La etorfina es un opioide semi-sintético que posee una capacidad 
analgésica aproximadamente de 1.000 a 3.000 veces más potente que la morfina 
(Bentley y Hardy,1967).  
La etorfina se usa a menudo para inmovilizar mamíferos de gran envergadura. 
La diprenorfina, es un antagonista de los receptores opioides que puede ser suministrada 
para anular los efectos causados por la etorfina (utilizando 1,3 veces la cantidad de 
etorfina suministrada). La etorfina de uso veterinario es letal para los humanos. Por este 
motivo, el paquete tal cual es suministrado a los veterinarios contiene el antídoto para 
los humanos además de la etorfina, que es la naloxona. 
El Immobilon es un preparado comercial como combinación de un 
neuroléptico, la acepromacina (fenotiazina),  con efecto tranquilizante y un analgésico 
opiáceo sintético, la etorfina, que a grandes dosis provoca un estado similar a la 
anestesia general superficial en el toro de lidia aunque no es lo mismo; en la 
neuroleptanalgesia no hay una pérdida completa de la consciencia, el toro más que 
anestesiado está inmovilizado.  
76 
Ambos productos van mezclados y se inyectan por vía intramuscular con un rifle 
anestésico y una jeringa voladora, sin necesidad de realizar una premedicación previa. 
La dosis es de 0,1 mg/kg de acepromacina y 22,5 µg/k de etorfina que equivale a 1 ml 
de la solución por cada 100 kg de peso.  (Ezquerra, 2001; Requena y cols., 2006; Ruíz y 
cols., 2007. 
La diprenorfina, conocida comercialmente como Revivon, es un antagonista de 
los receptores opioides que puede ser suministrada para anular los efectos causados por 
la etorfina (utilizando 1,3 veces la cantidad de etorfina suministrada) 
Una de sus principales ventajas en veterinaria es la velocidad con la que hace 
efecto, y todavía más importante, la velocidad con la que, el antagonista de la etorfina la 
diprenorfina el Revivon revierte el estado del animal. El rápido efecto del 
Immobilon y el Revivon significa que el animal pueda volver a levantarse en un 
periodo de tiempo relativamente corto teniendo plenas facultades en cuanto a su 
entorno, por lo que se reduce la tendencia habitual a sentir pánico.  
Por este motivo, el uso de la etorfina es popular entre la raza de lidia ya que 
tiene un efecto muy rápido, es muy segura tanto para el animal como para el veterinario 
y, además, se revierten rápidamente los efectos totalmente y previniendo ataques por 
otros toros en la manada.  
No se han encontrado bibliografía referente al efecto de la anestesia en toros 
durante el entrenamiento. Únicamente está referenciados los efectos sobre disminución 
de frecuencia cardíaca y frecuencia respiratoria en bóvidos (Riebold, 1996; Krogh, 
2000; Muir, 2001). 
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  MATERIAL	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  MÉTODOS	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4.1.- CENTROS DE REALIZACIÓN. 
 
La presente investigación se realizado en la ganadería de D. Juan Pedro Domecq 
Solís, ubicada en la Finca “Lo Álvaro” situada en el término municipal de Castillo de 
las Guardas de la provincia de Sevilla. En ella se llevaron acabo todos los trabajos de 
campo, construcción del tauródromo, entrenamiento de los animales y toma de 
muestras.  
En el Laboratorio de Fisiología del Departamento de Biología Celular, Fisiología 
e Inmunología de la Facultad de Veterinaria de la Universidad de Córdoba se llevó a 
cabo el análisis en laboratorio de las muestras biológicas tomadas a los animales, y parte 
de las mismas en cuanto a los parámetros de estrés oxidativo se llevaron a cabo en los 
laboratorios del Departamento de Bioquímica de la Facultad de Medicina de la 
Universidad de Córdoba.  
 
4.2.- SUJETOS DE ESTUDIO. 
Se han estudiado un total de 29 toros de lidia de 4 años de edad, entre 420 y 490 
kg, con óptimo estado higiénico-sanitarios. Todos los animales estuvieron sometidos a 
la misma alimentación y manejo. El programa de entrenamiento se llevó a cabo en los 
últimos diez meses previos a la lidia de los mismos, no se siguió ningún criterio de 
selección, tomando el efectivo de la ganadería para lidiar esa temporada. 
Los toros de esta ganadería pertenecen a la casta de Vistahermosa, encaste Juan 
Pedro. 
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4.3.- PROGRAMA DE ENTRENAMIENTO 
 
El trabajo experimental consistió en preparar un programa de entrenamiento 
destinado a valorar la capacidad física en el toro bravo. Para ello se diseñó un 
tauródromo, que consistía en una pista de perfil irregular de aproximadamente 1300 
metros de longitud. Su superficie se vigiló al máximo para que los animales so sufrieran 
daños crónicos en las pezuñas como consecuencia del ejercicio. 
En cuanto al diseño del programa de entrenamiento lo primero que se requiere es 
el aprendizaje del entrenamiento por parte del animal, para ello se dividió en tres etapas 
que logran dominar en una semana y media:  
• la primera, el aprendizaje del ejercicio, incitando a avanzar al animal 
adecuadamente con el empleo de los caballos, aunque es difícil para el toro 
porque esto es algo nuevo para él. 
• la segunda, automatización del ejercicio, es decir, repetición del mismo hasta su 
completo dominio. Cuando lo repiten varias veces ya saben lo que se quiere que 
hagan. 
• la tercera, adquirir destreza en su realización, realizar el ejercicio de forma fácil 
y desinhibida. Cuando se llega a esta fase, los toros al ver los caballos y oír las 
cancelas se preparan ellos sin necesidad de obligarlos. 
 
El entrenamiento propiamente dicho fue el siguiente: 
 
• 400 metros en los que los animales son llevados andando para efectuar un 
calentamiento adecuado al ejercicio posterior. 
• 1200 metros de carrera a una velocidad media aproximada de 4-5 m/s a una 
intensidad submáxima para el animal. 
• descanso de 2 minutos al final de la pista para la recuperación de los animales. 
• 1200 metros de carrera otra vez a la vuelta a la misma velocidad anterior. 
• 400 metros al paso hasta su lugar habitual.  
 
Este entrenamiento submáximo se llevó a cabo 3 días por semana durante 6 meses en 
una pista habilitada al efecto denominada “tauródromo” (Figura 2). 
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Figura 2. Tauródromo. 
 
 
 
 
4.4.- TOMA DE MUESTRAS  
Se realizaron dos controles. El primero, sin anestesia, donde los toros son 
llevados a los corrales de la finca y metidos a través de una mangada en un cajón de 
contención. Allí se cogen del cuello y se aprisionan contra las paredes del cajón. Una 
vez inmovilizados se realizaba la toma de muestras por venipunción de la caudal media 
de la cola. El segundo control se realizó con los toros anestesiados en campo, sin 
necesidad de llevarlos a los corrales, mediante cerbatana y jeringa voladora con 
Immobilon, que es un potente neuroleptoanalgésico, cuyos principios activo son 
etorfina y acepromacina.  
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Figura 3. Inmovilización. 
 
Nos acercábamos en un todoterreno a unos 20-30 metros de distancia del animal 
y disparábamos apuntando a grandes masas musculares como la paletilla o el muslo 
para que la administración del anestésico fuera intramuscular. Si se hacía intraperitoneal 
no tenía el efecto deseado, además de tener que repetir la operación suponiendo doble 
dosis anestésica. Luego el animal se dejaba unos minutos tranquilo, perdía la visión y 
comenzaba a andar con una marcha como si realizara el pasagge como los caballos, 
hasta que nos podíamos acercar para inmovilizarlo y derribarlo como puede apreciarse 
en la Figura 3. 
Una vez en el suelo, se realizaba la toma de sangre y músculo (Figura 4), 
inyectando seguidamente el antídoto en la vena caudal media (Revivon) para revertir 
la anestesia, haciéndolo rápidamente y alejándonos inmediatamente del animal. Esto 
ayuda a que el animal no sufra ningún efecto secundario por el decúbito de una 
recuperación de la anestesia más lenta como podría ser timpanismo y que otros 
compañeros de manada le atacasen al verlo indefenso.  
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Figura 4. Toma de muestras. 
 
En total se realizaron cuatro tomas de muestras: la primera al inicio del año 
ganadero sin anestesia (Julio), la segunda antes de comenzar el programa de 
entrenamiento (Octubre), la tercera a las 16 semanas de comenzar el entrenamiento 
(Marzo) y la cuarta a las 24 semanas (Mayo). Se obtuvieron muestras de sangre para el 
estudio del hemograma, bioquímica plasmática, estrés oxidativo y biopsias musculares 
para valorar el metabolismo muscular. 
Muestras de sangre: se tomaron por punción de la vena caudal media, separando un 
alícuota con EDTA-3K y otro con Heparina-litio. El alícuota con EDTA se mantuvo 
refrigerado para su análisis en las 24 horas siguientes. El alícuota con heparina se 
centrifugó a 3000 r.p.m. durante 5 minutos, dentro de los 10 minutos siguientes a su 
extracción y el plasma obtenido fue congelado a -20 ºC hasta su análisis posterior. 
 
Muestras de músculo: las biopsias musculares fueron extraídas del músculo glúteo 
medio derecho a una profundidad absoluta de 5 cm, aproximadamente a 5 cm en sentido 
dorsocaudal a la tuberoxidad coxal, en la línea que une esta tuberosidad con la 
!
!
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tuberosidad isquiática. Se utilizó una aguja de biopsia muscular cuyas características 
técnicas fueron descritas por Agüera y cols., 2001. Para minimizar errores en la toma de 
muestras, todas las biopsias fueron recogidas siempre por el mismo investigador. La 
muestra obtenida se congeló directamente en nitrógeno líquido para su análisis 
bioquímico y depositada en un vial criogénico (Intermed, Dinamarca) numerado, y 
posteriormente sumergidas en nitrógeno líquido (-196º) para su transporte hasta el 
laboratorio donde se almacenó en ultracongelador a -80ºC hasta su análisis posterior. 
 
 
4.5. – ESTUDIO SANGUÍNEO (hematológico y bioquímico plasmático) 
 
4.5.1. - Estudio hematológico. 
 
El estudio hematológico se hizo  utilizando las muestras de sangre previamente 
tomadas en tubos con EDTA-3K como anticoagulante. Para su análisis se utilizó un 
analizador de células semiautomático modelo Sysmex F-820, con dos traductores, uno 
para los glóbulos blancos y hemoglobina y otro para los glóbulos rojos y hematocrito. 
Previamente a su contaje, la máquina Sysmex realizó una dilución semiautomática de la 
sangre (1:500), con una solución salina (CellPack PK-30L).  
Los glóbulos rojos se contaron en millones de células/mm3 tras una dilución 
posterior de la muestra de glóbulos blancos (1:50000 en solución salina CellPack PK-
30L).  
El hematocrito se midió en tanto por ciento (%), y es el volumen en porcentaje 
de eritrocitos en la muestra de sangre.  
La hemoglobina fue obtenida en gramos/decilitro (g/dl) en la Sysmex F-820 tras 
la lisis de los eritrocitos por la adición de un hemolizante (“Quicklyser Sysmex 
Corporation”).  
Los Índices Hematimétricos fueron suministrados también por el analizador 
Sysmex F-820, una vez determinados los glóbulos rojos, valor hematocrito y cantidad 
de hemoglobina, alcanzando de esta manera: 
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-VCM (Volumen corpuscular medio), expresado en fentolitros (fl) 
 
-HCM (Hemoglobina corpuscular media), expresada en picogramos (pg) 
 
-CHCM (Concentración hemoglobínica corpuscular media) expresada en 
gramos por decilitro (gr/dl) o en tanto por ciento (%) 
 
 
4.5.2.- Estudio bioquímico plasmático. 
 
 
 
El estudio bioquímico plasmático se realizó a partir de las muestras de plasma, 
que se obtuvieron de una alícuota de sangre en tubos con heparina litio. Después fueron 
centrifugadas a 3000 rpm para conseguir el plasma. Este se analizó mediante 
espectrofotometría con un espectrofotómetro marca Biosystems® y kits de reactivos de 
química líquida:  
 
1. Lactato (mmol/l) 
Fundamento del Método: 
El L-lactato es oxidado a piruvato por la enzima específica lactato oxidasa (LOD). 
       
 
LOD 
L-lactato + O2            Piruvato + H2O2 
 
                                 POD 
H2O2 + dador de H + 4-Aminoantipirina                             cromógeno + 2H2O 
 
 
 
La peroxidasa (POD) se emplea para generar un colorante utilizando el peróxido de 
hidrogeno producido en la primera reacción. La intensidad del color formado es 
proporcional a la concentración de L-lactato.  
 
 
2. Glucosa (mg/dl) 
Fundamento del Método: 
La glucosa presente en la muestra origina según las reacciones acopladas descritas a 
continuación, un complejo coloreado que se cuantifica por espectrofotometría. 
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3. Acido úrico (mg/dl) 
Fundamento del Método: 
El ácido úrico presente en la muestra origina, según las reacciones acopladas descritas a 
continuación, un complejo coloreado que se cuantifica por espectrofotometría. 
 
 
 
 
4. Urea (mg/dl) 
Fundamento del Método: 
La urea presente en la muestra consume según las reacciones acopladas descritas a 
continuación, NADH que se cuantifica espectrofotométricamente. 
 
 
 
 
5. Creatinina (mg/dl) 
Fundamento del Método: 
La creatinina presente en la muestra reacciona con el picrato en medio alcalino 
originando un complejo coloreado. Se mide la velocidad de formación de dicho 
complejo en periodos iniciales cortos, evitándose así la interferencia de otros 
compuestos. 
 
 
6. Proteínas plasmáticas totales (g/dl) 
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Fundamento del Método: 
La proteína presente en la muestra reacciona con los iones cobre en medio alcalino, 
originando un complejo coloreado que se cuantifica por espectrofotometría 
 
7. Enzimas plasmáticas (UI/L) 
 
Creatin quinasa (CK)  
       Fundamento del Método: 
Un anticuerpo específico inhibe las dos subunidades M de la CK-MM (CK-3) y la única 
subunidad M de la CK-MB (CK-2), lo que permite la medición de la subunidad B de la 
de la CKMB (asumiendo la ausencia de CK-BB o CK-1). La concentración catalítica de 
CK-B, que corresponde a la mitad de la actividad CK-MB, se determina empleando las 
reacciones acopladas de la hexoquinasa (HK) y glucosa-6-fosfato deshidrogenasa (G6P-
DH), a partir de la velocidad de formación del NADPH, medido a 340 nm. 
 
 
 
Lactato deshidrogenasa (LDH) 
      Fundamento del Método: 
La LDH cataliza la reducción del piruvato por NADH, obteniéndose lactato y NAD+. La 
concentración catalítica se determina a partir de la velocidad de desaparición del 
NADH, medido a 340 nm.      
 
 
 
Fosfatasa alcalina (FAL)  
     Fundamento del Método: 
La fosfatasa alcalina (FAL) cataliza en medio alcalino la transferencia del grupo fosfato 
del 4- nitrofenilfosfato al 2-amino-2-metil-1-propanol (AMP), liberando 4-nitrofenol. 
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La concentración catalítica se determina a partir de la velocidad de formación del 4-
nitrofenol, medido a 405 nm. 
 
 
 
Aspartato amino transferasa (AST) 
         Fundamento del Método: 
La aspartato aminotransferasa (AST) cataliza la transferencia del grupo amino del 
aspartato al 2-oxoglutarato, formando oxalacetato y glutamato. La concentración 
catalítica se determina, empleando la reacción acoplada de la malato deshidrogenasa 
(MDH), a partir de la velocidad de desaparición del NADH, medido a 340 nm. 
 
 
                                                                             
 
 
4.6.- ESTUDIO BIOQUÍMICO MUSCULAR. 
 
Se analizaron tres grupos de parámetros: sustratos, metabolitos y actividades 
enzimáticas. 
 
1. Procesado de las muestras 
 El procesamiento de las biopsias se estructuró en tres etapas: liofilización o 
desecación, disección y pesado. 
Liofilización o desecación (Freeze - drying): 
 Este paso inicial se realizó en una liofilizadora Freeze dryer (Hetosic type CSD2, 
Heto Eab Equipment, Dinamarca), conectada por medio de un tubo flexible de goma a 
un contenedor de vacío (Vacuum container, Wicklunds Glassinstruments. Estocolmo). 
Este último permaneció en el congelador a -80º C durante unos 15 minutos para evitar 
el cambio brusco de temperatura al introducir las biopsias. 
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 El proceso de la liofilización se constituyó en dos fases: la primera, con una 
duración media de 8 horas, se llevó a cabo en un baño de etanol al 50%, a una 
temperatura de -40º C. La segunda, de duración variable y supeditada al volumen de las 
muestras, se efectuó a temperatura ambiente. La desecación se dio por concluida cuando 
las muestras aparecieron mates y con una pérdida de tamaño apreciable. 
Disección: 
 En esta segunda etapa, se eliminaron los restos de sangre, grasa y tejido 
conectivo de las biopsias, separando las fibras musculares. Para ello, se contó con la 
ayuda de una lupa binocular (Schott Mainz kl150B, Alemania), con un iluminador de 
fibra óptica para evitar la transmisión de calor a la muestra y pinzas y agujas de 
disección. Este proceso se realizó en una habitación acondicionada para mantener la 
temperatura a 20ºC y la humedad relativa al 20%. 
Pesado: 
 Las fibras musculares diseccionadas fueron pesadas en una microbalanza (Cahn, 
USA), quedando las muestras comprendidas entre 1.2 y 1.8 mgr. Se dispusieron tres 
tubos, para la determinación de la concentración de glucógeno, para el lactato y para el 
pH.  
 Las mediciones de las concentraciones musculares de glucógeno y lactato se 
efectuaron con un fluorímetro de filtros (Farrand, USA), basándose en las propiedades 
flurescentes de los piridín nucleótidos en sus formas oxidadas (NAd, NDAP) y 
reducidas (NADH y NADP). De hecho, estos análisis se realizaron cuantificando las 
variaciones en las concentraciones de NADP en el caso del glucógeno y del NAD en el 
lactato. 
 
2. Determinación de la concentración muscular de glucógeno. 
 La muestra de fibras musculares destinadas al análisis de los niveles de 
glucógeno fue diluida en 1 ml de ClH 1 M. El método seguido se basó en la 
determinación fluorimétrica de los residuos glucosídicos tras inducir la del glucógeno 
nativo mediante ebullición durante dos horas en ácido clorhídrico, según la técnica 
descrita previamente por Lowry y Passoneau (1973). La sensibilidad de este método es 
de 0.1 - 10 x 10-9 moles de residuos glucosídicos. 
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3. Determinación de la concentración muscular de lactato 
 Para proceder a la cuantificación de los niveles de lactato, fue necesario el 
procesamiento previo de las muestras. Tras su liofilización, disección y pesado, se 
diluyeron en ácido perclórico (PCA) 1.5 M, con la finalidad de precipitar las proteínas, 
neutralizando el sobrenadante con KHCO3 2M. Se realizaron dos centrifugaciones de 
10 minutos de duración, a 10.000 r.p.m. y 4ºC, transvasando el sobrenadante. Se 
comprobó que el pH de éste era cercano a 7.0, utilizando para ello papel de tornasol. 
 Una vez concluida la preparación de las muestras, se llevó a cabo el análisis de 
las tasas musculares, siguiendo las directrices establecidas por Lowry y Passoneau 
(1973). 
 
4. Determinación de la actividad enzimática  
Las actividades enzimáticas analizadas fueron: HAD, CS, HK, PHOS, LDH. Han sido 
seleccionadas por ser consideradas como claves en las rutas metabólicas. Todas las 
actividades enzimáticas se midieron mediante fluorometría. 
 
 
4.7.-  ESTUDIO DE ESTRÉS OXIDATIVO. 
 
1.  Análisis de productos de peroxidación lipídica:  
 
El análisis del malondialdehido (MAD) + 4 hidroxialquenos (HAE) se ha 
utilizado como indicador de peroxidación de lípidos. La peroxidación de lípidos es un 
mecanismo de año celular. Los niveles de los productos de peroxidación lipídica se 
obtendrán usando reactivos de Oxis Internacional (Pórtland, OR, USA), por ejemplo, el 
kit LPO-586. El nivel de peroxidación lipidica se expresa en nanomoles de MAD+HAE 
por miligramo de proteina (nmol/mg proteína) y la absorbancia se evaluó en un 
espectofotómetro (UV-1603 Shimadzu, Kyoto, Japón) a una longitud de onda de 586 
nm. 
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2.  Análisis del contenido de glutatión reducido (GSH):  
 
El GSH juega un papel central como coenzima en diferentes enzimas tales como 
la glutation peroxidase (GSH-Px) y la glutation S-transferasa (GST). Adicionalmente, 
este tripéptido abarca un importante sistema antioxidante. Los niveles de GSH se 
obtendrán usando reactivos de Oxis Internacional (Pórtland, OR, USA), por ejemplo el 
kit GSH-420. El contenido de GSH expresa en nanomoles de GSH por miligramo de 
proteina (nmol/mg proteína) y la absorbancia se evaluó en un espectofotómetro (UV-
1603 Shimadzu, Kyoto, Japón) a una longitud de onda de 420 nm. 
 
3.  Análisis de la actividad GSH-Px:  
 
GSH-Px es una enzima que cataliza la oxidación de glutatión en presencia de 
peróxido de hidrógeno (H2O2) para producir glutatión oxidado y agua (H2O). Esta 
actividad será evaluada por el método de Flohé y Gunzler (1984). La valoración de la 
glutatión peroxidasa está basada en la oxidación de NADPH a NAD+, catalizada por una 
limitada concentración de glutation reductasa, con un máximo de absorbancia a 340 nm. 
El contenido de GSH-Px se expresa en unidades por miligramo de proteina (U/mg 
proteina), y la absorbancia se evaluó en un espectofotómetro (UV-1603 Shimadzu, 
Kyoto, Japón). 
 
4.  Análisis de la actividad catalasa:  
 
La catalasa es una enzima presente en muchas células animales. Esta enzima 
cataliza la transformación de H2O2 a oxígeno (O2) y H2O. Se analizará utilizando el 
método de Aeibi (1984), basado en el ritmo de descomposición de H2O2 a 240 nm. H2O2 
(10mM) se usará como reactivo, con un ritmo de descomposición de H2O2 a agua y 
oxígeno molecular siendo proporcional a la concentración de catalasa con un máximo de 
absorbancia de 240 nm. La absorbancia se evaluó en un espectofotómetro (UV-1603 
Shimadzu, Kyoto, Japón). Los resultados se expresan en unidades por miligramo de 
proteína (U/mg proteína). 
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4.8.- ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
El estudio estadístico se efectuó utilizando el paquete de programas STATISTICA 
Versión 6.0. (Statsoft, Inc. 2001). 
 
En primer lugar fueron calculados los estadísticos básicos (media, desviación 
estándar, máximo, mínimo y coeficiente de variación) de los distintos parámetros, 
siguiendo los métodos descritos en los textos clásicos de bioestadística (Snedecor y 
Cochram, 1971). 
 
Se realizó un test de Shapiro-Wilk que mostró la distribución normal de los datos. 
Para analizar el efecto de los diferentes estudios analizados, comparando, en cada caso: 
el efecto de la anestesia, efecto del entrenamiento sobre la ruta metabólica, mejora de 
intolerancia al ejercicio y efecto del entrenamiento sobre el estrés oxidativo en el toro de 
lidia, se utilizó un análisis de varianza (ANOVA) de una vía. En aquellos casos en los 
que este análisis mostró la existencia de diferencias estadísticamente significativas en 
las variables analizadas, se aplicó seguidamente una prueba “t de Student”. Se consideró 
que existían diferencias significativas a partir de un nivel de significación p≤0,05. 
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5.1.- PREÁMBULO. 
 
Los resultados obtenidos durante el desarrollo experimental de esta tesis doctoral 
se exponen a continuación, siguiendo el orden de los objetivos propuestos y de las 
publicaciones a las que ha dado lugar. Con esta forma de exponer los resultados se 
pretende ofrecer una mayor concisión y fidelidad al trabajo experimental desarrollado. 
Además de la discusión que contiene cada artículo, la cual favorece la interpretación de 
cada objetivo de investigación planteado, hemos incluido, tras el apartado de resultados, 
una discusión general final conjunta de nuestra investigación. 
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5.2.- Estimación de los cambios fisiológicos producidos por la anestesia 
en el toro de lidia. 
	  
En este trabajo, se realiza un estudio preliminar para ver si la anestesia en el toro 
tiene alguna influencia sobre los parámetros estudiados en el entrenamiento.  
Para ello se valoró qué cambios debidos al manejo, se producirían en los 
distintos parámetros que se iban a evaluar, y ver qué tipo de manejo era el más 
adecuado, teniendo en cuenta si influía, o no, el estrés de pasar a los animales por una 
manga y cajón de aprieto para la toma de muestras, o mejor, realizarla con anestesia.  
 
En la Tabla 1 se muestran los valores obtenidos en los controles sin anestesia y 
con anestesia. Respecto al número de glóbulos rojos no se encontraron diferencias 
significativas, tampoco para la hemoglobina ni el valor hematocrito.  En cuanto a los 
índices volumétricos observamos diferencias significativas de más del 95 % en el VCM 
dando un valor mayor en el control sin anestesia debido a la esplecnocontracción, al 
aumento de eritrocitos inmaduros por liberación de la médula ósea, aumento de 
osmolaridad y consecuente aumento de volumen por célula (Villafuerte, 1999). La 
HCM no mostró diferencias significativas. Hallándose diferencias del 95% para la 
CHCM con unos valores medios mayores en el control con anestesia, correlacionado 
con un VCM menor, lo que implicaría un tanto por ciento más elevado para la 
concentración de hemoglobina por eritrocito. 
 
Tabla 1. Valores hematológicos (X ± DS) en toros de lidia sin anestesia y con 
anestesia. N=29 
 Sin Anestesia Con Anestesia 
Glóbulos Rojos (106/mm3) 7.11±2.17 7.09±1.05 
Hemoglobina (g/l) 12.16±2.59 12.64±1.59 
Hematocrito (%) 46.15±10.77 41.58±4.92 
VCM (fl) 67.08±10.37 59.06±4.53** 
HCM (pg) 17.86±3.38 17.95±1.58 
CHCM (g/dl) 26.83±4.61 30.42±1.62** 
Nivel de significación: p<0.01*   p<0.05**   p<0.001*** vs sin anestesia 
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En la Tabla 2 se muestran los resultados de parámetros bioquímicos plasmáticos 
obtenidos. El lactato y la actividad de la enzima LDH plasmática, presentan diferencias 
muy significativas, de más del 99,9% en ambos parámetros, dando los mayores 
resultados en el control sin anestesia (Fig.5), debido al estrés emocional y físico que se 
da en el manejo sin anestesia produciendo una  descarga simpática con una liberación de 
catecolaminas y una elevación del cortisol, lo que conlleva un aumento del lactato en 
sangre circulante y de la LDH por aumento de la permeabilidad de la membrana 
muscular (Agüera, y cols., 1998; Requena y cols., 2005).  
 
Figura 5. Representación gráfica de los niveles medios de lactato y de la actividad 
de la enzima lactato deshidrogenasa en toros de lidia con anestesia y sin anestesia. 
 
Tabla 2. Valores de parámetros bioquímicos plasmáticos (X ± DS) en toros de lidia 
sin anestesia y con anestesia (Immobilon). N=29 
 Sin Anestesia Con Anestesia 
Lactato (mmol/l) 4.84±1.47 2.68±1.46 *** 
LDH (UI/L) 2399.83±333.96 1213.95±937.37 *** 
CK (UI/L) 717.60±642.72 702.52±556.04 
FAL (UI/L) 82.29±28.91 128.50±44.89 *** 
AST (UI/L) 115.14±44.92 188.77±73.47 *** 
Creatinina (mg/dl) 2.31±0.5 1.64±0.82 ** 
PPT (g/dl) 7.78±0.74 8.02±1.00 
Glucosa (mg/dl) 166.81±59.08 113.25±24.12 ** 
Urea (mg/dl) 38.21±8.12 38.80±14.69 
Ácido Úrico (mg/d) 1.41.±0.65 1.11±0.65 
Nivel de significación: p<0.01*   p<0.05**   p<0.001*** vs sin anestesia 
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Respecto a la actividad enzimática de la FAL y de la AST las diferencias fueron 
muy significativas, de más del 99,9%, dando los mayores valores en el control con 
anestesia, lo que se explica por la metabolización del anestésico en el hígado que es 
extensa sufriendo oxidaciones y conjugaciones glucurónicas de tipo 2 y eliminación por 
vía biliar principalmente (Cunningham, 2009). Castro (1992) y Sánchez (1996) reportan 
datos basales para las actividades enzimáticas FAL y AST algo menores que las 
obtenidas en el presente estudio, probablemente porque las muestras sin anestesia 
fueron tomadas bajo condiciones de estrés para los animales bastante altas, ya que 
esperaban en un corral de aprieto y pasaban por una manga. En cuanto a la actividad de 
la CK no encontramos diferencias significativas, puesto que es un indicador de daño 
muscular incrementándose por rotura de las membranas de las fibras musculares y en 
este estudio no se produce ninguna injuria física. 
Para la creatinina se encontraron diferencias significativas de más del 99 % con 
valores mayores en el control sin anestesia debido a que se eleva al ser un producto 
secundario del metabolismo muscular, que aumenta como consecuencia del estrés que 
sufre el animal y la continua contracción muscular.  
Las PPT no muestran diferencias significativas puesto que no hubo ninguna 
pérdida de volumen plasmático entre los dos controles.  
Por otro lado, hallamos diferencias significativas de más del 99% para la 
glucosa, con unos valores medios más altos en el control sin anestesia,  debido al estrés 
emocional y físico que supone el manejo sin anestesia, produciendo una  descarga 
simpática con una liberación de catecolaminas y una elevación del cortisol (Villafuerte, 
1999), aumentando la glucemia. 
Como conclusiones a este estudio, se demuestra, que las manipulaciones sobre el 
toro de lidia sin anestesia, provocan un gran estrés en el animal, tanto físico, como 
psíquico. Ello origina grandes diferencias interindividuales en los parámetros 
estudiados, indicadores del grado de entrenamiento. Que estas grandes diferencias entre 
individuos se ven reducidas al anestesiar con etorfina+acepromacina (Inmmobilon®). 
Con el empleo de este tipo de anestesia para estudiar los parámetros fisiológicos, 
conseguimos disminuir las variaciones debidas al estrés, obteniendo valores menos 
dispersos en cuanto al grado de entrenamiento de los animales.
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5.3.- Estudio hematológico en toros de lidia sometidos a entrenamiento. 
“Haematological Study in fighting bulls subjected to training”. 
 
 
En el segundo trabajo el objetivo fue valorar los cambios en sangre y plasma 
producidos por el entrenamiento en el toro de lidia.  
Los valores medios encontrado en los diferentes parámetros plasmáticos 
analizados, son superiores a los niveles señalados por Castro, 1992 y Sánchez y cols., 
1996 en la raza de lidia (Tabla 3). 
 
 
 
La Tabla 4 muestra la evolución de los parámetros sanguíneos con el 
entrenamiento y las diferencias significativas halladas.  Con el entrenamiento efectuado 
se ha estimulado la eritropoyesis, alcanzándose a los 4 meses, valores medios 
sanguíneos similares a los encontrados en reposo por otros investigadores (Purroy y 
cols., 1992; Ramírez y cols, 1992; Jain, 1993; Villafuerte 1999).   
 
Tabla 3. Niveles basales de parámetros plasmáticos en raza de lidia (X ± DS) . 
(Castro, 1992; Sánchez y cols., 1996). 
Parámetros Niveles Basales raza de lidia 
CK (U/l) 532.9 ± 387.49 
AST (U/l) 86.0 ± 15.98 
Creatinina (mg/dl) 1.38 ± 0.192 
Proteínas plasmáticas totales (g/dl) 7.4 ± 0.68 
Glucosa (mg/dl) 63.1 ± 7.52 
Urea (mg/dl) 35.8 ± 14.21 
Ácido Úrico (mg/dl) 0.62 ± 0.137 
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Nivel de significación de p< 0,05.  
a: datos significativos entre muestra basal y 4 meses de entrenamiento. 
b: datos significativos entre 4 y 6 meses de entrenamiento. 
c: datos significativos entre nivel basal y 6 meses entrenamiento. 
 
Las modificaciones en GR, HTO y HB concuerdan con las encontradas en 
caballos por Rubio y cols. (1994, 1998), Arroyo y cols., (2003, 2004), pero no coinciden 
con lo expuesto por Revington (1983), en caballos de carreras, donde los animales 
mejor entrenados o adaptados al estrés deberían presentar menor policitemia y valor 
hematocrito.  
Carpintero y cols. (1995), obtuvieron valores de hematocrito tras la lidia más 
altos en los toros que demostraron mayor rendimiento físico. Este incremento medido 
puede representar una mayor capacidad de respuesta para estos animales frente al 
esfuerzo o estrés, siendo esta la causa de su mayor rendimiento. Por tanto, el 
entrenamiento ha favorecido desde la primera etapa la oxigenación de la fibra muscular, 
estimulándose aún más con la continuación del entrenamiento. Para los índices 
volumétricos no se han encontrado diferencias significativas. En la Figura 6 se 
representan los parámetros sanguíneos con el entrenamiento en el toro de lidia. 
 
 
Tabla 4. Evolución de los parámetros del hemograma con el entrenamiento en el 
toro de lidia. (X ± DS). N=29.  
Variable Basal 4 meses de 
entrenamiento 
6 meses de 
entrenamiento 
GR (mill/mm3) 7,09±1,05 8,67±1,86a 9,15±1,55c 
HB (g/dl) 12,64±1,59 15,13±1,70a 13,60±1,08b 
HTO (%) 41,58±4,92 50,99±6,07a 61,54±11,65b,c 
VCM (fl) 59,06±4,53 63,88±3,94a 67,19±4,14c 
HCM (pg) 17,9±1,58 17,31±3,13 15,17±2,10c 
CHCM (%) 30,4±1,62 27,09±4,46a 22,63±3,12b,c 
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Figura 6. Representación gráfica de los valores medios de parámetros sanguíneos 
con el entrenamiento en el toro de lidia. 
 
 
Partiendo de unos valores medios de lactato similares a los encontrados en la 
bibliografía (0,5-2,2 mmol/l) (Villafuerte, 1999), se observa que tanto el caballo como 
el toro de lidia tienen un  comportamiento similar con el entrenamiento.  En una primera 
fase (en el caso del caballo, a los 3 meses de entrenamiento), se produce un descenso en 
la actividad de la enzima glucolítica LDH (lactato deshidrogenasa) y por tanto, un 
incremento de los valores de lactato, ayudado por el aumento de la glucogénesis con el 
entrenamiento como podemos observar en la Tabla 5. Todo esto implica una adaptación 
del animal a unos valores más elevados de ácido láctico, lo que coincide con el 
incremento descrito por Aceña, 1993. En el toro de lidia después de un entrenamiento 
más prolongado, en nuestro caso a los 6 meses, disminuyen los valores sanguíneos de 
ácido láctico , provocado por el incremento significativo de la actividad enzimática de la 
LDH. Tanto los valores medios de lactato como de la LDH con el entrenamiento 
aparecen representados en la Figura 7. 
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Tabla 5. Evolución de algunos parámetros de bioquímica plasmática. (X ± DS). 
N=29.  
Variable Basal 4 meses de 
entrenamiento 
6 meses de 
entrenamiento 
LACTATO (mmol/l) 2,68±1,46 3,69±1,55 1,87±0,71 
GLUCOSA (mg/dl) 113,25±24,12 171,43±56,71a 165,37±34,41c 
PROTEINAS (gr/dl) 8,02±1 7,23±0,47a 8,20±0,34b 
CREATININA (mg/dl) 1,64±0,82 2,13±0,38a 1,34±0,29b 
UREA  (mg/dl) 38,80±14,69 50,01±4,75a 30,50±7,55b 
ÁCIDO ÚRICO (mg/dl) 1,11±0,65 1,25±0,98 0,90±0,29 
LDH (U/l) 1213.95 ± 204.55 631.50 ± 37.53a 1401.33 ± 12.80b,c 
CK (U/l) 492.70 ± 71.84 408.09 ± 50.79 359.10 ±74.57 
AST (U/l) 154.42 ± 12.06 201.99 ± 23.50 164.34 ± 12.18 
FAL (U/l) 128.51 ± 10.04 196.82 ± 14.27a 181.21 ± 14.71 
Nivel de significación de p< 0,05.  
a: datos significativos entre muestra basal y 4 meses de entrenamiento. 
b: datos significativos entre 4 y 6 meses de entrenamiento. 
c: datos significativos entre nivel basal y 6 meses entrenamiento. 
 
  
 
Figura 7: Representación gráfica de los valores medios de lactato y la enzima LDH 
en toros de lidia con el entrenamiento.  
 
Antes del periodo del entrenamiento, al ser animales poco acostumbrados a la 
realización de ejercicio muscular intenso, su eficacia en la utilización del oxígeno sería 
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menor que la mostrada después de un periodo de entrenamiento (Holloszy, 1973; 
Agüera y cols., 2005; Requena y cols., 2005). La realización de ejercicio durante un 
periodo de entrenamiento, se traduce en una hipertrofia y/o hiperplasia mitocondrial, de 
manera que se incrementaría su capacidad para obtener energía mediante el 
metabolismo oxidativo de algunos ácidos grasos.  Por el contrario, los animales no 
entrenados obtienen energía a partir del metabolismo anaerobio de la glucosa, 
acentuándose la producción de ácido láctico durante las primeras semanas de realizar 
ejercicio (Alonso, 1994., Requena y cols., 2005). 
 
 
 
 
 
Figura 8 : Representación 
gráfica de las enzimas 
plasmáticas en el toro de lidia con el entrenamiento.  
 
 
Por otro lado, los elevados niveles plasmáticos encontrados para la mayoría de 
los parámetros analizados, coincidiendo con los aportados por Alonso (1994), son 
indicativos de destrucción en las fibras musculares (Coles, 1986; Cardinet, 1989, 
Agüera y Requena, 2012). Esta destrucción celular puede ser debida a la producción de 
ácido láctico por el metabolismo anaerobio (Castejón, 1997) y/o a otras causas tales 
como el traumatismo causado por la puya (García Belenguer, 1991; Purroy y García 
Berenguer, 1992 y Castro 1992). De cualquier forma, la necrosis y la rotura de las fibras 
musculares ocasiona el paso al torrente circulatorio de los componentes intracelulares, 
como las enzimas CK y AST (Mc Veigh y Tarrant, 1983). Al no producirse un aumento 
significativo de dichas enzimas, podemos concluir, que ha habido una adaptación de las 
fibras musculares al esfuerzo y su integridad con el entrenamiento. La actividad de la 
FAL aumenta de forma significativa con el ejercicio intenso y entrenamiento (Kilgore y 
cols., 2002) concordando con nuestros resultados en el periodo de adaptación a los 4 
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meses de entrenamiento, para luego estabilizarse, sin mostrar diferencias significativas a 
los 6 meses del inicio del mismo.  
A partir de unos valores proteicos basales, la adaptación al entrenamiento se 
hace patente ya que durante el primer control existe un predominio del catabolismo 
proteico, como primera adaptación al entrenamiento, puesto que las proteínas 
descienden significativamente (Cunningham, 2009). Esto origina el incremento de los 
valores de creatinina, ácido úrico y urea a los 4 meses de entrenamiento (Tabla 5). Con 
respecto a la creatinina se sugiere que puede verse elevada como consecuencia de 
situaciones de estrés y en periodo de adaptación al entrenamiento (Requena y cols., 
2005). Los niveles plasmáticos de ácido úrico se correlacionan positivamente con la 
depleción de glucógeno muscular, aumentando en los procesos que cursan con acidosis 
severas (Millar y Lawrence, 1986). Sin embargo, para Finco (1989) la concentración 
plasmática de urea asciende en los procesos metabólicos de catabolismo proteico tal y 
como corroboramos con nuestros resultados. Los valores de proteínas plasmáticas 
totales son superiores a los descritos por Castro (1992) y Sánchez y cols. (1996), lo que 
indica cierto grado de deshidratación por el aumento de la transpiración cutánea y de la 
frecuencia respiratoria, que provoca una pérdida de líquidos, coincidiendo con lo 
descrito por Alonso (1994). También se puede considerar que la segunda parte del 
entrenamiento consiste en la creación de nuevas proteínas (anabolismo), a consecuencia 
de un incremento de la masa muscular.  
Se observan concentraciones plasmáticas elevadas de urea y ácido úrico, que 
ocasionan una disminución del pH sanguíneo, lo que coincide con Carlson (1979), en 
las primeras etapas del entrenamiento en caballos.   
Aparentemente, la producción de glucosa por las vías gluconeogénicas es 
suficiente para mantener unos niveles elevados de glucemia, como demuestran los 
valores encontrados en entrenamiento con respecto a los basales  que son algo 
superiores a los citados por Castro (1992), Aceña (1993) y Alonso (1994). 
Con este trabajo llegamos a las conclusiones de que en los primeros 4 meses de 
entrenamiento hay una adaptación al mismo, y posteriormente una segunda fase en la 
que se observan las modificaciones obtenidas como consecuencia del entrenamiento; 
con lo cual, sería necesario un mínimo de 6 meses para notar los efectos del 
entrenamiento durante el ejercicio físico realizado en la lidia.
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5.4.- Mejora del síndrome de intolerancia al ejercicio con el 
entrenamiento en el toro de lidia. 
	  
 
En dicha comunicación se analiza la mejora de los parámetros fisiológicos más 
directamente relacionados con el ejercicio en relación a un protocolo de entrenamiento. 
Puesto que la lidia supone un esfuerzo físico muy importante para el toro, parece 
imprescindible una perfecta condición física del animal para poder afrontarlo. Trabajos 
anteriores en nuestro Departamento en la línea de investigación de “Fisiología del 
ejercicio en el Toro de Lidia” revelaron que el toro de lidia sufre un “síndrome de 
intolerancia al ejercicio” a consecuencia de una falta de fondo físico (Agüera y cols., 
1998; Villafuerte y cols., 1999; Agüera y cols., 2001a; Agüera y cols., 2001b). 
Por ello, como finalidad nos marcamos corregir esta intolerancia al ejercicio 
realizando un entrenamiento a los animales, y con la que pretendimos mejorar su 
capacidad física a corto plazo con un entrenamiento de tipo submáximo ya descrito en el 
capítulo de “Material y Métodos”. 
Los resultados se presentaron como variaciones porcentuales y el nivel de 
significación (Tabla 6), realizados mediante un ANOVA de una vía, entre el primer 
control, en el que no estaban entrenados, con respecto al último, a los 6 meses de 
entrenamiento. 
Con respecto al Lactato y LDH no se encuentran diferencias significativas, pero 
ya que son unos parámetros importantes en el metabolismo, cabe resaltar el descenso 
del lactato en un 30% como referencian en caballos otros autores (Muñoz y cols., 1998; 
2002; Trilk y cols., 2002) y el aumento de la actividad glucolítica de la enzima LDH en 
un 15,44%, lo que indica un predominio del metabolismo anaerobio con mayor 
utilización de la glucosa que aumenta significativamente en un 46,02% (p<0,01). 
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Tabla 6. Incremento o disminución de los distintos parámetros con el 
entrenamiento expresados en porcentaje.   
Variable Basal 6 meses de 
entrenamiento 
Incremento o 
Disminución en % 
LACTATO (mmol/l) 2,68±1,46 1,87±0,71 -30,04 
GLUCOSA (mg/dl) 113,25±24,12 165,37±34,41 46,02** 
PROTEINAS (gr/dl) 8,02±1 8,20±0,34 2,22** 
CREATININA (mg/dl) 1,64±0,82 1,34±0,29 -18,31** 
UREA (mg/dl) 38,80±14,69 30,50±7,55 -21,39** 
ÁCIDO ÚRICO (mg/dl) 1,11±0,65 0,90±0,29 -18,95 
LDH (U/l) 1213.95 ± 204.55 1401.33 ± 12.80 15,44 
CK (U/l) 492.70 ± 71.84 359.10 ±74.57 -27,12 
AST (U/l) 154.42 ± 12.06 164.34 ± 12.18 -9,09 
FAL (U/l) 128.51 ± 10.04 181.21 ± 14.71 41,01 
*Datos significativos entre basal y 6 meses entrenamiento. 
Nivel de significación: p< 0,05 *; p<0,01 **; p<0,001 ***. 
 
En cuanto a la CK, FAL y AST no se observan diferencias significativas entre  
antes  y  después del entrenamiento lo que indica que no ha habido daño muscular al 
igual que indica Siciliano y cols., (1995), que comprobó que los valores se atenuaban 
con el entrenamiento, y también coincide con Valentine, (2003) quien indica de la 
integridad de la fibra muscular, pero no de la función muscular. 
La creatinina y la urea  descienden un 18,31% y 21,39% respectivamente 
(p<0,01), al contrario que observaron con el entrenamiento Querengaesser y cols., 
(1994) en perros, Filaire y cols., (2003), en humanos y Szabo y cols., (2003) en conejos.  
Hay un aumento significativo de las proteínas totales (p<0,01) un 2,22% todo lo cual se 
relaciona con la creación de nuevas proteínas (anabolismo) conducente a un incremento 
de la masa muscular.   
En cuanto al ácido úrico, que proviene principalmente del catabolismo de las 
purinas, no se encuentran diferencias significativas, pero sí un descenso de un 18,95% 
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lo cual coincide con lo hallado por Pösö y cols., (1994) en renos entrenados para la 
carrera, reforzando la hipótesis de que hay un estado de anabolismo.  
En cuanto al hemograma observamos una mejora de la capacidad de transporte 
de O2 de la sangre, reflejada por un incremento de los glóbulos rojos de un 29,11% 
(p<0,05), de la hemoglobina en un 7,63% (aunque no es significativo) y del valor 
hematocrito junto con el VCM en un 48,01% y 13,77% respectivamente, ambos con un 
nivel de significación del 99,9 %, mientras que los índices HCM (p<0,05) y CHCM 
(p<0,001) al aumentar de volumen los eritrocitos disminuyen en un 15,53% y un 25,59 
% respectivamente.  
Con este trabajo se concluyó que un entrenamiento como mínimo de 6 meses por 
encima del nivel de trabajo habitual del toro de lidia produce cambios plasmáticos y 
hematológicos favorables para la realización de ejercicio, en el caso del toro, la lidia. 
Además podría añadirse que el entrenamiento en el toro de lidia parece corregir el 
“síndrome de intolerancia al ejercicio” desarrollado por estos animales. 
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5.5.- Estudio de la evolución del perfil enzimático en el músculo del toro 
de lidia con el entrenamiento mediante la utilización de la biopsia 
muscular. 
 
En este trabajo el objetivo era valorar el metabolismo muscular influenciado por 
el entrenamiento usando la técnica de la biopsia muscular percutánea. Fueron estudiadas 
las actividades enzimáticas de las siguientes enzimas, por un lado las oxidativas HAD 
(Hidroxi Acil-CoA Deshidrogenasa) y CS (citrato sintasa) y por otro las glucolíticas 
PHOS (fosforilasa) HK (hexoquinasa) y LDH (lactato deshidrogenada). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 9. Niveles medios de la actividad de las enzimas musculares oxidativas 
durante el período de entrenamiento. Nivel de significación de p<0,05. «a»: datos 
significativos entre muestra basal y 4 meses de entrenamiento; «c» datos significativos 
entre basal y 6 meses entrenamiento. 
 
En la Figura 9 se representan las enzimas oxidativas «clave» en músculo 
produciéndose un fuerte incremento de la actividad de las mismas a los 4 meses de 
entrenamiento y no variando significativamente a los 6 con respecto a los 4, lo que 
indica que la adaptación al entrenamiento se produce rápidamente a los 4 meses, y no es 
necesario llegar a los 6 para aumentar su capacidad.  En cuanto a la CS se produce un 
aumento significativo con el entrenamiento coincidiendo con lo reportado para caballos 
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por Guy y Snow, (1977) y Essén-Gustavsson y Lindholm (1985).  Para la HAD también 
se produce un aumento con el entrenamiento al igual que lo descrito en caballos por 
Henckel (1983) Essén-Gustavsson y Lindholm (1985). En cuanto a los parámetros 
hematológicos difieren en que en éstos si parece ser necesario llegar a los 6 meses de 
entrenamiento en toro de lidia (Requena y cols., 2005), mientras que la actividad de 
estas enzimas se ve modificada con sólo 4 meses de entrenamiento en el toro de lidia. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 10. Niveles medios de la actividad de las enzimas musculares glucolíticas 
durante el período de entrenamiento. Nivel de significación de p<0,05. «a»: datos 
significativos entre muestra basal y 4 meses de entrenamiento; «c» datos significativos 
entre basal y 6 meses entrenamiento. 
 
En la Figura 10 representamos la evolución de la actividad de las enzimas 
«clave» en las vías glucolíticas apareciendo sólo un aumento de la actividad de la 
lactato deshidrogenasa a los 4 meses de entrenamiento y manteniéndose hasta el final, 
ésta enzima no modifica su actividad si no hay un estímulo con un entrenamiento 
suficiente según Guy y Snow (1977) y Lowell y Rose (1991), lo que nos indica que 
nuestro programa de entrenamiento fue suficientemente intenso.  En cuanto a las 
actividades de los hexoquinasa y fosforilasa se mantienen prácticamente iguales sin 
cambios significativos con el entrenamiento. Éstas si aumentan considerablemente tras 
la lidia (Agüera y cols. 2001). 
Con este trabajo concluimos que la técnica de la biopsia muscular percutánea, el 
manejo y procesamiento según este protocolo descrito es una biotecnología muy 
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efectiva para la valoración del grado de adaptación del perfil enzimático muscular en el 
toro de lidia sometido a un programa de entrenamiento. 
El toro de lidia a los 4 meses de llevar un programa de entrenamiento aumenta 
considerablemente el metabolismo oxidativo del músculo favoreciéndose así su 
capacidad física frente a la lidia. 
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5.6.- Determinación de la ruta metabólica muscular en toros de lidia 
entrenados 
En esta comunicación se evidenció que ruta metabólica sufría una adaptación con 
el entrenamiento para lo cual se analizó la evolución de los cocientes enzimáticos   
El cociente HAD/CS registró un aumento por la mayor actividad HAD 
preponderando así la vía oxidativa que utiliza el sustrato lipídico. 
El cociente LDH/CS reveló una disminución a favor de la vía oxidativa, lo que 
nos indica que el piruvato toma preferentemente la vía oxidativa del ciclo de Krebs 
antes que anaerobia para la formación de lactato. 
Y el cociente PHOS/CK sufrió un aumento ligero lo que indica que en la vía 
glucolítica como sustrato energético predomina el glucógeno muscular sobre la glucosa. 
Podemos concluir que la ruta metabólica que se potencia con el entrenamiento es 
la de la ß-oxidación de los ácidos grasos con predominio sobre la vía glucolítica, 
previniendo así la aparición de metabolitos relacionados con la fatiga muscular, tales 
como lactato, su producción depende de la relación entre el potencial oxidativo y la 
capacidad glucolítica, aumentando sus niveles en respuesta a un déficit de oxígeno en el 
músculo (Stryer, 2010).  
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5.7.- Efectos de un programa de entrenamiento sobre biomarcadores de 
estrés oxidativo en toros. 
	  
En nuestro artículo (“Effects of an aerobic training program on oxidative stress 
biomarkers in Bulls”) relacionamos el entrenamiento con el estrés oxidativo.   
El impacto del ejercicio y el entrenamiento del equilibrio oxidante/antioxidante 
ha sido ampliamente investigado en los roedores de laboratorio, en los seres humanos y 
en caballos (Sen y Packer, 2000; Leeuwenburgh y Heinecke, 2001; Kirschwink y cols., 
2008). Sin embargo, el efecto del entrenamiento sobre el estrés oxidativo en las especies 
no atléticas, como es por ejemplo el toro de lidia, como parte integral de su bienestar, 
nunca ha sido estudiado. Este punto constituye la novedad sobresaliente de este estudio. 
 
Nivel de significación de p<0,05 *; p<0,01 **; p<0,001 ***.  
Datos significativos entre fase y anterior.  
 
 
Los resultados de este estudio (Tabla 7) mostraron que primero hubo un período 
de desequilibrio a los 4 meses de entrenamiento, y luego un periodo de adaptación por 
compensación que se consiguió a los 6 meses de entrenamiento.  
El desequilibrio a los 4 meses de entrenamiento consistió en la generación de estrés 
oxidativo y se caracterizó por una disminución en los niveles de GSH y un aumento 
concomitante de la actividad GSH-Px (Tabla 7), junto con un aumento significativo de 
los niveles de hemoglobina (Tabla 3), fosfatasa alcalina y glucosa, y los no 
Tabla 7. Efecto de un programa de entrenamiento aerobio sobre los 
biomarcadores de estrés oxidativo. Valores dados como media ± desviación estándar.  
Variable Basal 4 meses de 
entrenamiento 
6 meses de 
entrenamiento 
GSH (nmol/mg proteina) 14.59 ± 3.40 2.98 ± 0.37** 11.75 ± 2.84 
CAT (IU/mg proteina) × 100 0.78 ± 0.18 0.88 ± 0.02 2.52 ± 0.04*** 
GSH-Px (IU/mg proteina) 2.31 ± 0.08 6.18 ± 0.45** 18.23 ± 1.36*** 
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significativos del lactato (Tabla 5). Estos datos concuerdan con estudios que indican que 
hay un período durante el entrenamiento que se caracteriza los cambios en los 
marcadores de estrés oxidativo (Gómez-Cabrera y cols., 2008; Nojima y cols., 2008). 
Así, De Moffarts y cols., (2004) observaron aumentos de GSH-Px y la actividad 
de SOD en caballos de trote después de doce semanas de entrenamiento aeróbico, 
mientras que Oztasan y cols., (2004) encontraron que SOD y GSH-Px aumenta en ratas 
después de ocho semanas de entrenamiento. Otros estudios han demostrado una 
disminución de GSH con el entrenamiento y ausencia de cambios en la actividad GSH-
Px en caballos (Willians y Carlucci, 2006). Las diferencias encontradas en nuestro 
estudio de 6 meses de entrenamiento y las fuentes citadas anteriormente podría ser 
debido, al menos en parte, a tres factores: (i) el animal estudiado, (ii) el tipo de ejercicio 
utilizado en el entrenamiento, y (iii ) el protocolo de monitorización establecido en (0, 4 
y 6 meses de entrenamiento). 
Una posible explicación de los desequilibrios que se encuentran en los 
marcadores de estrés oxidativo en el primer periodo de entrenamiento podría ser el 
papel desempeñado por los hidroperóxidos. Éstos se eliminan por la acción de GSH-Px 
(Kirschvink y cols., 2008), una enzima que utiliza el GSH para reducir la producción de 
agua-hidroperóxidos y GSSG (una forma oxidada del glutatión). Esta situación podría 
explicar y relacionar el aumento de la actividad GSH-Px a la caída de GSH. 
En estas líneas, Oztasan y cols., (2004) demostraron un aumento compensatorio 
en GSH-Px en ratas sedentarias después del ejercicio para el aumento en GSSG 
(glutatión en su forma oxidada) por la oxidación del glutatión debido al aumento de 
especies reactivas del oxígeno en la sangre durante el ejercicio agudo agotador. Meister 
y Anderson (1983), Kretschmar y Muller (1993), Ji (1995), Somani y cols. (1995), Ji y 
Leeuwenburgh (1996) y Powers y cols. (1999) han relacionado las disminuciones de 
GSH a la existencia de daño oxidativo. 
Como se mencionó antes, los incrementos de los niveles de HB fueron en 
paralelo a la tensión oxidativa.  En este sentido, hay estudios que demuestran un 
aumento de la HB resultante de la hemólisis causada por el ejercicio (Szygula, 1990; 
Smith, 1995), que es en parte responsable de una mayor producción de ROS, y el estrés 
oxidativo como consecuencia del primer periodo de entrenamiento en el que los 
animales partían de un sedentarismo. Esta hemoglobina liberada es oxidada a 
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metahemoglobina, produciendo ROS, lo que favorece la peroxidación lipídica y la 
formación de hidroperóxidos (Cooper y cols., 2002; Murakami y Mawatari, 2003; 
Bonilla y cols., 2005).  
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 11. Efecto del entrenamiento aerobio en el toro de lidia sobre GSH. (X±DS). 
N=29. **p<0.01 vs T0. T0: basal; T1:4 meses de entrenamiento; T2: 6 meses de entrenamiento.  
 
Además, nuestros resultados muestran que después de el desequilibrio de la 
primera etapa hubo un período de respuesta, y posiblemente, de adaptación (a los 6 
meses de entrenamiento), caracterizado por un aumento en las defensas antioxidantes no 
enzimáticas, evaluada por medio de los niveles periféricos de GSH, así como una mayor 
actividad de las enzimas CAT y GSH-Px . El aumento de GSH (Figura 11), se observa 
en muchos otros estudios (Ji y cols., 1991; Ji y Fu, 1992; Ji y cols., 1992; Somani y 
cols., 1995; Elosua y cols., 2003) y puede ser explicado como una respuesta de 
adaptación de compensación a un aumento en la producción de ROS. A su vez, este 
último se incrementó como resultado de un mayor consumo de oxígeno por la cadena de 
transporte de electrones durante el entrenamiento. Esta situación explica el aumento de 
las actividades GSH-Px y la actividad de CAT (Tabla 7), si se tiene en cuenta que el 
aumento en O2- procedente de la cadena transporte de electrones sería bloqueado por la 
SOD produciendo glutatión peroxidada. Estos datos están de acuerdo con estudios 
!"#$#%&'()&*+"( ,+-+"#%&"%#(.+/#0#%&1(221(3454(6789(:33;:3<
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The Shapiro-Wilk test did not show any signifi-
cant departure from normality in the distribution 
of variance values. To evaluate variations in data, 
a one-way analysis of variance (one-way ANOVA) 
was corrected with the Tukey test. The level of sta-
tistical significance was set at P < 0.05. All results 
are expressed as mean ± SEM.
RESULTS
Effect of training program on blood 
biochemical parameters
The training induced significant increases in 
plasma glucose and AP levels in T1 compared with 
T0 (P < 0.05 and P < 0.001, respectively; Table 2). 
Additionally, in these training times an enhance-
ment of the haemoglobin concentration was ob-
served (P < 0.05; Table 1). On the other hand, in 
T2, as low lactate levels only have physiological 
significance when values increase by 2 or 4 mmol/l, 
a significant decrease in lactate levels in relation-
ship with T1 (P < 0.05) was found, whereas RBC 
and hematocrit were higher in T2 than in T1 (P < 
0.01 and P < 0.05, respectively; Table 1).
Effect of aerobic training on oxidative stress 
biomarkers
The GSH levels were lower in T1 than in T0 (P < 
0.01; Figure 1). Additionally, Table 3 presents the 
values of antioxidative enzyme activities in nine 
bulls. GSH-Px activity was higher in T1 than in T0 
(P < 0.01), whereas CAT!"did not show any statis-
tically significant changes. Moreover, there were 
significant increases in GSH-Px and CAT activities 
in T2 when compared to T1 (P <0.001), whereas 
GSH showed an important 294% enhancement with 
respect to T1, although it was not statistically sig-
nificant (P = 0.06).
Table 1. Effects of aerobic training program on blood parameters; mean ± SEM; n = 9 animals
T0 T1 T2
RBC (× 106/mm3) 7.00 ± 0.36 7.62 ± 0.36 9.15 ± 0.55++
Hemoglobin (g/dl) 12.51 ± 0.53 14.27 ± 0.41* 13.60 ± 0.38
Hematocrit (%) 40.58 ± 1.64 48.66 ± 1.80 57.88 ± 2.11+
MCV (fl) 58.40 ± 1.71 64.80 ± 1.46* 67.19 ± 1.46
MCH (pg) 18.02 ± 0.62 17.68 ± 1.19 15.17 ± 0.74
Significance levels: *P < 0.05 vs T0; +P < 0.05 vs T1; ++P < 0.01 vs T1
Figure 1. Effect of aerobic training program 
on GSH; mean ± SD, n = 9 animals 
**P < 0.01 vs T0
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previos que informaron incrementos en GSH-Px y la CAT después de periodos de  
entrenamiento aeróbicos (Ji, 1999; Elosua y cols., 2003).  
De acuerdo con Powers y cols., (1999) un aumento de las concentraciones de 
GSH, GSH-Px y CAT reduce el riesgo de lesión celular, mejora el rendimiento y 
retrasar la fatiga muscular.  
En su conjunto, estos datos indican que, como el ejercicio se convierte en 
regular, un mayor consumo de O2 se activa con el fin de producir energía, con la 
consiguiente producción de ROS y la adaptación de los sistemas antioxidantes para 
prevenir el daño oxidativo. 
En conclusión el tipo de entrenamiento llevado a cabo en este estudio implica 
dos etapas bien definidas de estrés oxidativo: (i) es la inducción de estrés oxidativo 
significativo caracterizado por una disminución de GSH, y, en (ii) (evaluado a los 6 
meses de entrenamiento), la recuperación de este antioxidante no enzimático.  
A pesar de estos resultados, más estudios serían necesarios para evaluar y 
desentrañar los mecanismos moleculares implicados en la adaptación al ejercicio. 
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6.	  DISCUSIÓN	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El hemograma del toro de lidia durante el periodo de entrenamiento sufre una 
mejora de los parámetros fisiológicos relacionados con una mejor capacidad física. En 
concreto a los 4 meses de entrenamiento se aprecian incrementos significativos en el 
número total de glóbulos rojos, hemoglobina, hematocrito, VCM y CHCM con respecto 
a valores basales. Ello indica que desde los 4 meses de entrenamiento se producen 
mejoras en la capacidad de transporte de oxígeno por la sangre, al aumentar el número 
de células rojas y la cantidad de hemoglobina, lo que se traduce en una mejor 
oxigenación del músculo. A los 6 meses, las variables anteriores se estabilizan y los 
cambios en el valor hematocrito, es probable que se deban al aumento del volumen de 
las células rojas, ya que incrementos exagerados en el número de glóbulos rojos, 
podrían incrementar la viscosidad sanguínea (McClay y cols., 1992). Rubio y cols., 
(1998) realizaron un estudio en caballos Pura Raza Española después del entrenamiento 
donde encontraron un incremento del eritrograma para glóbulos rojos y hemoglobina, lo 
que concuerda con nuestra investigación.  
En la Tabla 5 se refleja la evolución de algunos parámetros bioquímicos 
plasmáticos encontrando diferencias significativas ya a los 4 meses de entrenamiento 
para la glucosa, las proteínas plasmáticas totales, la creatinina y la urea. A los 6 meses 
de entrenamiento se observan diferencias significativas con respecto a los 4 meses para 
las proteínas plasmáticas totales, la creatinina y la urea. Todos los parámetros vuelven a 
sus valores iniciales a los 6 meses de entrenamiento, excepto la glucosa que continua 
incrementada con respecto  a los niveles basales. No han sido encontradas diferencias 
significativas para el ácido úrico. 
En el  plasma se  encuentran enzimas derivadas del músculo como son la creatín- 
quinasa (CK), la aspartato aminotransferasa (AST) y la lactato deshidrogenada (LDH). 
Estas tres enzimas son indicadoras de daño muscular. La fosfatasa alcalina (FAL) es una 
enzima derivada del hígado. La actividad de esta última enzima no se ve afectada por  
una carga de ejercicio simple; sin embargo, incrementa su actividad durante ejercicio 
intenso. En general, se han observado pocos cambios como consecuencia del 
entrenamiento. Hay que destacar que el cambio más consistente ha sido la disminución 
de la actividad de la creatín-quinasa y LDH a los 4 meses de entrenamiento y el 
incremento de la FAL a los 4 y 6 meses de entrenamiento con respecto al nivel basal. 
124 
Debido a que los cambios observados en la actividad de estas enzimas se 
mantienen siempre dentro de rangos fisiológicos normales para la especie, estos 
resultados parecen indicar que dichas modificaciones son producto de la intensidad del 
ejercicio por cambios fisiológicos en la permeabilidad de las fibras musculares intactas 
más que deberse a una alteración permanente en la integridad celular (Snow y col., 
1982). Sin embargo, no se puede descartar completamente la posibilidad de que en 
algunos toros el aumento de la actividad de las enzimas esté asociado a daño celular 
como consecuencia de un mayor esfuerzo muscular, ya que las desviaciones estándar 
fruto de la variabilidad entre individuos son muy altas.  
La determinación simultánea de CK y AST en el toro, como en caballo presenta 
un valioso potencial diagnóstico como ayuda de pronóstico de acuerdo a las diferencias 
en sus tasas de desaparición de su actividad plasmática o sérica. Así por ejemplo, 
cuando la AST está elevada producto de mionecrosis y la actividad de CK está normal o 
disminuye indica que la destrucción de células musculares no está activa (Kaneko, 
2008; Harris y col., 1991). Sin embargo, aunque el valor de CK disminuye a los 4 meses 
con respecto a los niveles basales, la actividad AST no cambia con el entrenamiento,  
por ello en el presente estudio no es posible diferenciar si éstas modificaciones son de 
carácter fisiológico o fisiopatológico por lo que, probablemente, más bien están 
asociadas a la falta de entrenamiento o aptitud física de los toros muestreados. Se ha 
demostrado que la adaptación que ocurre con el entrenamiento produce una menor 
liberación de enzimas producto de la reducción de la permeabilidad de la membrana de 
la célula muscular (Snow y Harris, 1988). Según Harris y col. (1991), para que en el 
caballo la actividad plasmática o sérica de enzimas musculares tenga una significancia 
patológica deben presentar un nivel de actividad mucho mayor que el esperado para la 
naturaleza del ejercicio y el nivel de aptitud física.  
En este  trabajo se encontraron en músculo unos valores significativamente 
mayores de glucógeno a los 4 meses de entrenamiento, y una estabilización a los 6 
meses de entrenamiento. Se ha demostrado que como consecuencia del entrenamiento 
se produce un aumento del almacenamiento de glucógeno en caballos (Serrano y cols., 
2000; McGowan y cols 2002; Rivero y cols 2002) que puede estar  asociado con una 
disminución de la actividad de las enzimas glucolíticas, ya que la capacidad para 
movilizar el glucógeno endógeno está parcialmente influenciada por  la actividad 
absoluta de las enzimas anaeróbicas dentro de la fibra muscular (Booth y cols 1996). 
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En cuanto al lactato, que es el metabolito anaerobio, a los 4 meses de 
entrenamiento se produce un aumento significativo como periodo de adaptación. Las 
adaptaciones más revelantes al  entrenamiento ocurren  a los 3-4 meses. Una 
prolongación del periodo de entrenamiento a partir de este punto mejora la capacidad 
aerobia y disminuye la capacidad anaerobia, lo que se demuestra con un descenso 
significativo del lactato a los 6 meses de entrenamiento, con respecto al valor obtenido a 
los 4.  
El potencial oxidativo de un individuo se puede determinar a partir del consumo 
de oxígeno a intensidades variables de esfuerzo físico. Este método es imposible de usar 
en el toro bravo, por eso se ha evaluado la intervención de las rutas metabólicas de una 
forma indirecta teniendo en cuenta la respuesta hematológica, muscular y perfil 
enzimático muscular en esta raza bovina (Muñoz y col 2001). 
En las enzimas oxidativas apreciamos un incremento superior al 150% de la 
actividad inicial de la CS y HK a los 4 meses, coincidiendo con los datos aportados por 
Guy y Snow (1977) y Blanco (1995) en caballos a las 10 semanas de entrenamiento. 
Ello indica que se potencia la ruta muscular oxidativa en el toro de lidia. El potencial 
oxidativo decrece desde el nacimiento hasta los 16 meses de edad en las razas Saler y 
Limousin y el metabolismo glucolítico se acentúa (Jurie y col 1999; Picard y col 2002). 
La diferente evolución del potencial oxidativo muscular en el toro bravo en 
comparación con bovinos de producción cárnica, podría deberse al efecto de dos 
factores: la raza (Lefaucheur y Gerrard 1998) y el nivel de actividad física diaria. 
Veestergaard y cols. (2000) confirmaron que los novillos en explotación extensiva 
poseían un porcentaje superior de fibras de contracción lenta, una mayor 
vascularización muscular y más potencial oxidativo que los animales criados de forma 
intensiva. Los toros de lidia permanecen en condiciones extensivas o semiextensivas. 
Además, se ha demostrado en otra investigación que un programa de entrenamiento de 6 
meses de duración en esta especie, da lugar a una mejoría de la capacidad oxidativa 
junto con un incremento de los mecanismos antioxidantes, valorados a partir de la 
acumulación de productos de lipooxidación y otros marcadores antioxidantes, como 
glutatión y catalasa plasmática (Agüera y col 2005).  
La actividad de LDH muscular ha llegado a alcanzar, con respecto a la actividad 
inicial entre los 4 y los 6 meses de entrenamiento, un aumento en torno a un 200 % lo 
que concuerda con los resultados obtenidos en caballos por Guy y Snow (1977), aunque 
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contrasta con los hallazgos en otras especies en las que la LDH no variaba o incluso 
descendía su actividad con el entrenamiento. Esto último se atribuyó a la baja intensidad 
de los entrenamientos aplicados. La razón por la que se produce esta respuesta 
adaptativa se desconoce, aunque puede deberse al aumento de la capacidad glucolítica 
experimentada con el entrenamiento. Ésta produce una mayor concentración de piruvato 
que no podría entrar en el ciclo de Krebs al encontrarse inhibida la piruvato 
deshidrogenasa por el incremento del metabolismo de los ácidos grasos. Ello podría ser 
confirmado por el aumento de las actividades enzimáticas de la HAD y la CS en nuestro 
trabajo. Sin embargo, la actividad de la PHOS y HK, enzimas fundamentalmente 
glucolíticas no ha mostrado diferencias significativas en nuestro estudio, por lo que 
parece que este programa de entrenamiento aplicado es incapaz de mejorar la capacidad 
glucolítica de la musculatura. Esto favorece la capacidad oxidativa, de acuerdo a los 
estudios previos realizados en caballos por Costill y cols. (1976). 
En conclusión obtuvimos que se aumenta potencialmente el rendimiento 
deportivo como se deduce de las adaptaciones metabólicas musculares (glucógeno, 
lactato, enzimas) surgidas tras el periodo de entrenamiento. Y que es importante que el 
periodo de entrenamiento dure hasta que el toro vaya a ser lidiado ya que 
desafortunadamente, los cambios fisiológicos que se producen con el entrenamiento 
físico en los primeros meses no son permanentes, consiguiéndose las adaptaciones 
perseguidas con un periodo de entrenamiento prolongado. En todos los atletas, pocos 
días después de dejar de entrenar se produce un descenso significativo de la función 
cardiovascular y del potencial metabólico muscular que coinciden con una reducción 
del rendimiento físico tanto a nivel submáximo como máximo.  
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Primera.- Las manipulaciones sobre el toro de lidia provocan un gran estrés en el 
animal, tanto físico, como psíquico, conllevando grandes diferencias interindividuales 
en los parámetros indicadores del grado de entrenamiento. Estas grandes diferencias 
entre individuos se ven reducidas al anestesiar con etorfina+acepromacina pudiendo 
obtener valores más exactos en cuanto al grado de entrenamiento de los animales. 
Segunda.- Un entrenamiento mínimo de 6 meses, por encima del nivel de trabajo 
habitual del toro de lidia, produce cambios plasmáticos y hematológicos favorables para 
la realización de ejercicio, corrigiendo el “síndrome de intolerancia al ejercicio” 
desarrollado por estos animales. 
Tercera.- La biopsia muscular pone de manifiesto que la ruta metabólica que se 
potencia con el entrenamiento es la ruta aerobia (ß-oxidación de los ácidos grasos) con 
predominio sobre la vía anaerobia, en el músculo, favoreciendo la capacidad física 
durante la lidia.   
Cuarta.- El tipo de entrenamiento llevado a cabo en este estudio implica dos etapas bien 
definidas de estrés oxidativo, una de inducción hasta los 4 meses de iniciar el mismo y 
otra posterior de adaptación con aumento de biomarcadores antioxidantes debido al 
entrenamiento.  
Quinta.- El entrenamiento aumenta potencialmente el rendimiento deportivo como se 
deduce de las adaptaciones metabólicas musculares (glucógeno, lactato, enzimas) 
surgidas tras el periodo de entrenamiento.  
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Effects of an aerobic training program on oxidative 
stress biomarkers in bulls
B.M. Escribano1, I. Tunez2, F. Requena1, M.D. Rubio1, R. De Miguel1, 
P. Montilla2, P. Tovar1, E.I. Aguera1
1Faculty of Veterinary, Campus of Rabanales, s/n., University of Cordoba, Cordoba, Spain
2Faculty of Medicine, Campus of Menéndez Pidal, s/n., University of Cordoba, Cordoba, Spain
ABSTRACT: The aim of this study was to evaluate the effect of aerobic training (16 weeks – T1 and 24 weeks 
– T2) on oxidative stress biomarkers. To this end, GSH, GSH-peroxidase (GSH-Px) and catalase (CAT) activity 
were analysed in plasma. Nine bulls (3–4 years), were included in this work. The exercise training protocol was 
performed in a track (“taurodromo”) three days per week for 24 weeks and consisted of 400 m warming up, 1200 m 
to 4–5 m/s, two minutes’ resting, 1200 m to 4-5 m/s and, finally, 400 m walking. The results reflected that GSH-Px 
activity was higher at T1 (6.18 ± 0.45) than at baseline (T0; 2.31 ± 0.08) while the GSH level (2.98 ± 0.37) was 
lower vs. T0 (14.59 ± 3.40). Moreover, there were significant increases in GSH-Px (18.23 ± 1.36) and CAT (2.52 ± 
0.04) activities and the recovery of basal values in GSH (11.75 ± 2.84) in T2. In conclusion, the type of training 
carried out in this study involved two well-defined stages: (i) a period of perturbation, followed by (ii) adaptation. 
The former stage was characterised by the induction of oxidative stress manifested as a decrease in the GSH, and 
the latter (T2) by the recovery of this non-enzymatic antioxidant.
Keywords: aerobic training; bulls; glutathione peroxidase; oxidative stress; reduced glutathione
The generation of reactive oxygen species (ROS) 
is a perpetual biological process in eukaryotic cells. 
Oxidative stress has been defined as an imbalance 
between oxidants/antioxidants, prompting damage 
and death (Halliwell and Gutteridge, 1989; Sies, 1991; 
Kirschvink et al., 2008). Organisms are constantly ex-
posed to exogenous and endogenous ROS and reactive 
nitrogen species (RNS) such as nitric oxide and super-
oxide anions (Moslen, 1994; Niviere and Fontecave, 
1995; Kowaltowski and Verseci, 1999; Kirschvink et 
al., 2008). To block the injurious effects of ROS and 
RNS, organisms have evolved different antioxidative 
systems (enzymatic and non-enzymatic) (Cheeseman 
and Slater, 1993; Kirschvink et al., 2008).
Exercise is associated with increases in both ATP 
requirements and aerobic and/or anaerobic me-
tabolism, which result in higher levels of ROS and 
RNS (Davis et al., 1982; Jackson et al., 1985; Viguie 
et al., 1993; Inoue et al., 1993; Sen, 1995; Nojima 
et al., 2008). Thus, when exercise is strenuous it 
causes oxidative stress and cell damage, but when 
done in moderation, it increases the expression of 
antioxidant enzymes (Gomez-Cabrera et al., 2008). 
The preventive effect of regular exercise is, at least 
partly, due to oxidative stress-induced adaptation. 
This response is systemic and includes enhance-
ment of antioxidant systems and the reduction of 
oxidative damage due to changes in redox home-
ostasis (Radak et al., 2008). On the other hand, al-
though training increases the antioxidant defence 
system of the organism, prolonged periods of train-
ing may cause disturbances in the oxidant/antioxi-
dant equilibrium (Avellini et al., 1995; De Moffarts 
et al., 2005; Kirschvink et al., 2008).
Additionally, a relationship has been suggested 
between muscle problems and disturbances in mus-
cle homeostasis, fatigue and injury with oxidative 
stress induced by exercise (Powers et al., 1999). 
With this information in mind, it can be assumed 
that problems with muscular weakness are associ-
ated with the presence of oxidative stress. However, 
although studies in other animal species relate ex-
ercise and oxidative damage, its mechanisms and 
pathways are not clear.
Veterinarni Medicina, 55, 2010 (9): 422–428 Original Paper
423
In late-pregnant and non-pregnant cows training 
for 60 days improved physical fitness (Davidson and 
Beede, 2009), but oxidative stress was not evalu-
ated. The latter has only  been determined in cows 
during  pregnancy, lactation,  milk production or 
the administration of certain substances (Castillo 
et al., 2005; Abd Ellah et al., 2009; Pedernera et al., 
2009; Albera and Kankofer, 2010; Antoncic-Svetina 
et al., 2010). However, none of these studies in cows 
associate exercise with oxidative stress.
The main aim of this study was to evaluate in bulls 
the effect of an aerobic training program (16 weeks 
and 24 weeks) on oxidative stress biomarkers. To 
this end, oxidative stress biomarkers such as re-
duced glutathione (GSH), GSH-peroxidase (GSH-
Px) and catalase (CAT) activity were analysed in 
plasma.
MATERIAL AND METHODS
Animals and training
Nine bulls of the “Bos taurus ibericus” breed, aged 
between three and four years, clinically healthy and 
free of medication were included in this work. They 
were studied at a baseline situation and during an 
aerobic training program. The bulls were kept 
outdoors in an extensive sedentary (stationary) 
regime, with no housing and food (mixed feeding) 
and water ad libitum. All procedures regarding ani-
mal welfare were in accordance with the European 
Community Council Directive of 24 November 
1986 (86/609/ECC) and RD 223/1988, and were 
approved by the University of Cordoba (Spain) 
Bioethics Committee.
The exercise training protocol was carried out on 
a 1600 m track (Taurodromo) three days per week 
for 24 weeks. Tests were performed on each bull at 
the beginning of the training protocol and over the 
course of the whole study. The protocol consisted of 
400 m warming up at a slow pace, 1200 m to 4–5 m/s 
(speed controlled with a timer, Sportline Walking 
Advantage 228 Giant Stopwatch®), two minutes’ 
resting, 1200 m to 4-5 m/s and, finally, 400 m walk-
ing (modified protocol of Davie et al., 2002).
Sample collection
To evaluate the effect of the training program, 
samples were collected one week before beginning 
the aerobic training program (baseline – T0; at the 
end of October); and 16 (T1; at the beginning of 
March) and 24 weeks (T2; at the beginning of May) 
after aerobic training. Before training, the bulls did 
not do any exercise whatsoever.
Venous blood samples were collected when ani-
mals were immobilized (Large Animal Immobilon®). 
Blood samples were taken inside 3–4 min after 
immobilization from vena caudalis mediana and 
placed in collection tubes (Vacutainer, Becton-
Dickinson) with double ended needles, allowing 
fast, easy sample collection. These were placed in 
heparin-lithium tubes (for biochemical and oxi-
dative stress analysis) (Tapval®, Barcelona, Spain). 
The heparin-lithium tubes were centrifuged at 
2500 rpm for 10 min at 4 °C, and plasma was aliq-
uoted and stored at –40 °C before being assayed.
The following parameters were analysed in sam-
ple blood: number of red blood cells (RBC; ×106 
cells/mm3), hematocrit value (%) and hemoglob-
in (g/dl). All the assays were carried out using a 
semi-automatic cell counter (Sysmex F-820, Sysmex 
Europe GMBH). The following were evaluated in 
plasma: (i) biochemical parameters: creatin kinase 
(CK, IU/l), aspartate aminetransferase (AST, IU/l), 
alkaline phosphatase (AP, IU/l), lactate (mmol/l), 
uric acid (mg/dl) and glucose (mg/dl), the param-
eters being quantified by kits purchased from 
Atom, S.A., Barcelona, Spain (i.e. BioSystems®); 
and (ii) oxidative stress biomarkers: the GSH levels 
(nmol/mg protein) were measured using reagents 
purchased from Oxis International (Portland, OR, 
USA), i.e., GSH-420 kit (Figure 1), whereas glu-
tathione peroxidase (GSH-Px, IU/mg protein) and 
catalase (CAT, (IU/mg protein) × 100) activities 
were evaluated by the Flohe and Gunzler (1984) and 
Aebi (1984) methods, respectively. Finally, protein 
concentrations were determined by the Bradford 
method (1976), using bovine serum albumin as a 
standard.
Although the GSH levels and antioxidant en-
zyme activities could be measured in red blood 
cells, their measurement in plasma provides an ap-
proximation of the blood state, reflecting changes 
at the intracellular level (Jones et al., 2000; Tunez 
et al., 2007).
Statistical analysis
A statistical analysis of data was made by means 
of the Sigma Plot® statistical software package. 
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The Shapiro-Wilk test did not show any signifi-
cant departure from normality in the distribution 
of variance values. To evaluate variations in data, 
a one-way analysis of variance (one-way ANOVA) 
was corrected with the Tukey test. The level of sta-
tistical significance was set at P < 0.05. All results 
are expressed as mean ± SEM.
RESULTS
Effect of training program on blood 
biochemical parameters
The training induced significant increases in 
plasma glucose and AP levels in T1 compared with 
T0 (P < 0.05 and P < 0.001, respectively; Table 2). 
Additionally, in these training times an enhance-
ment of the haemoglobin concentration was ob-
served (P < 0.05; Table 1). On the other hand, in 
T2, as low lactate levels only have physiological 
significance when values increase by 2 or 4 mmol/l, 
a significant decrease in lactate levels in relation-
ship with T1 (P < 0.05) was found, whereas RBC 
and hematocrit were higher in T2 than in T1 (P < 
0.01 and P < 0.05, respectively; Table 1).
Effect of aerobic training on oxidative stress 
biomarkers
The GSH levels were lower in T1 than in T0 (P < 
0.01; Figure 1). Additionally, Table 3 presents the 
values of antioxidative enzyme activities in nine 
bulls. GSH-Px activity was higher in T1 than in T0 
(P < 0.01), whereas CAT® did not show any statis-
tically significant changes. Moreover, there were 
significant increases in GSH-Px and CAT activities 
in T2 when compared to T1 (P <0.001), whereas 
GSH showed an important 294% enhancement with 
respect to T1, although it was not statistically sig-
nificant (P = 0.06).
Table 1. Effects of aerobic training program on blood parameters; mean ± SEM; n = 9 animals
T0 T1 T2
RBC (× 106/mm3) 7.00 ± 0.36 7.62 ± 0.36 9.15 ± 0.55++
Hemoglobin (g/dl) 12.51 ± 0.53 14.27 ± 0.41* 13.60 ± 0.38
Hematocrit (%) 40.58 ± 1.64 48.66 ± 1.80 57.88 ± 2.11+
MCV (fl) 58.40 ± 1.71 64.80 ± 1.46* 67.19 ± 1.46
MCH (pg) 18.02 ± 0.62 17.68 ± 1.19 15.17 ± 0.74
Significance levels: *P < 0.05 vs T0; +P < 0.05 vs T1; ++P < 0.01 vs T1
Figure 1. Effect of aerobic training program 
on GSH; mean ± SD, n = 9 animals 
**P < 0.01 vs T0
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DISCUSSION AND CONCLUSIONS
The impact of exercise and training on the oxi-
dant/antioxidant balance has been widely inves-
tigated in laboratory rodents, in humans and in 
horses (Sen and Packer, 2000; Leeuwenburgh and 
Heinecke, 2001; Kirschwink et al., 2008). However, 
the effect of training on oxidative stress in non-
athletic species, e.g., bulls, as an integral part of 
their welfare, has never been studied. This point 
constitutes the salient novel feature of this study.
The results of this study showed: (i) that there was 
a period of imbalance in T1; and (ii) an adaptation-
compensation period in T2.
The imbalance found in T1 involved the generation 
of oxidative stress characterized by a diminution in 
the GSH (Figure 1) and a concomitant rise in GSH-Px 
activity (Table 3), together with significant increases 
in Hb (Table 1), AP, glucose levels and non-significant 
ones in lactate (Table 2). These data agree with studies 
indicating that there is a period during training which 
is characterized by changes in oxidative stress mark-
ers (Gomez-Cabrera et al., 2008; Nojima et al., 2008). 
Thus, De Moffarts et al. (2004) observed increases in 
GSH-Px and SOD activity in Standardbred horses 
after twelve weeks of aerobic and anaerobic training, 
while Oztasan et al. (2004) found SOD and GSH-Px 
increases in rats after eight weeks of training. Other 
studies have shown a decrease in GSH with training 
and no change for GSH-Px in horses (Willians and 
Carlucci, 2006) .The differences found between our 
study of 16–24 weeks and the sources cited above 
could be due, at least partly, to three factors: (i) the 
animal studied; (ii) the type of exercise applied in the 
training; and (iii) the monitoring protocol established 
(0, 16 and 24 weeks).
A probable explanation for the imbalances found 
in oxidative stress markers in the T1 period might 
be the role played by hydroperoxides. The latter 
are eliminated by the action of GSH-Px (Kirschvink 
et al.2008), an enzyme which uses GSH to reduce 
water-producing hydroperoxides and GSSG (an 
oxidized form of glutathione). This situation would 
explain and link the increase in GSH-Px activity 
to the fall in GSH. On these lines, Oztasan et al. 
(2004) demonstrated a compensatory increase in 
Table 2. Effect of aerobic training program on biochemical parameters; mean ± SEM; n = 9 animals
T0 T1 T2
CK (IU/l)) 492.70 ± 71.84 408.09 ± 50.79 359.10 ±74.57
AST (IU/l) 154.42 ± 12.06 201.99 ± 23.50 164.34 ± 12.18
AP (IU/l) 128.51 ± 10.04 196.82 ± 14.27*** 181.21 ± 14.71
LDH (IU/l) 1213.95 ± 204.55 631.50 ± 37.53* 1401.33 ± 12.80+
Lactate (mmol/l) 2.68 ± 0.32 3.69 ± 0.41 1.87 ± 0.27+
Uric acid (mg/dl) 1.09 ± 0.23 0.99 ± 0.06 0.90 ± 0.10
Urea (mg/dl) 39.01 ± 6.87 48.45 ± 1.42 30.50 ± 2.67+
Creatinine (mg/dl) 1.74 ± 0.21 2.23 ± 0.15 1.34 ± 0.10++
Glucose (mg/dl) 113.62 ± 7.71 176.63 ± 18.80* 165.37 ± 12.17
Total protein (g/l) 8.02 ± 0.22 7.23 ± 0.13* 8.20 ± 0.12+
Significance levels: *P < 0.05 vs T0; ***P < 0.001 vs T0; +P < 0.05 vs T1
Table 3. Effect of aerobic training program on oxidative stress biomarkers; mean ± SEM; n = 9 animals
T0 T1 T2
GSH (nmol/mg protein) 14.59 ± 3.40 2.98 ± 0.37** 11.75 ± 2.84
CAT (IU/mg protein) × 100 0.78 ± 0.18 0.88 ± 0.02 2.52 ± 0.04+++
GSH-Px (IU/mg protein) 2.31 ± 0.08 6.18 ± 0.45** 18.23 ± 1.36+++
Significance levels: **P < 0.01 vs T0; +++P < 0.001 vs T1
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GSH-Px in sedentary rats after exercise to the in-
crease in GSSG (glutathione in its oxidized form) 
by glutathione oxidation due to increased reactive 
oxygen species in blood during acute, exhausting 
exercise. Meister and Anderson (1983), Kretschmar 
and Muller (1993), Ji (1995), Somani et al. (1995), Ji 
and Leeuwenburgh (1996) and Powers et al. (1999) 
have related the decreases in GSH to the existence 
of oxidative damage.
As mentioned before, increases in the AP, glucose 
and Hb levels (Tables 1 and 2) were in parallel to the 
oxidative stress. In this direction, there are studies 
showing an increase in Hb resulting from erythro-
cyte destruction caused by exercise (Szygula, 1990; 
Weight et al., 1991; Smith, 1995), which is partly 
responsible for a higher production of ROS, and 
the consequent oxidative stress in T1. This released 
hemoglobin is oxidized to metahemoglobin, pro-
ducing ROS, which favours lipid peroxidation and 
the formation of hydroperoxides (Cooper et al., 
2002; Murakami and Mawatari, 2003; Bonilla et 
al., 2005). Besides this, AP and glucose levels were 
within physiological ranges.
Also, our results show that after the imbalance pe-
riod (T1), there was a period of response, and, pos-
sibly, of adaptation (T2) characterized by an increase 
in non-enzymatic antioxidant defenses, evaluated 
by means of the peripheral levels of GSH, together 
with higher CAT and GSH-Px enzymatic activity. 
The increase in GSH (Figure 1), observed in many 
other studies (Ji et al., 1991; Ji and Fu, 1992; Ji et al., 
1992; Somani et al., 1995; Elosua et al., 2003) can be 
explained as an adaptation-compensation response 
to an increase in ROS production. In turn, the latter 
were increased as a result of a greater consumption 
of oxygen by the electronic transport chain during 
the training. This situation explains the greater GSH-
Px and CAT activity (Table 3), if it is borne in mind 
that the increase in O2
– proceeding from the elec-
tron transport chain would be blocked by the SOD 
producing glutathione peroxidase These data are 
in agreement with previous studies which reported 
increases in GSH-Px and CAT after aerobic train-
ing periods (Ji, 1999; Elosua et al., 2003). According 
to Powers et al. (1999) increased concentrations of 
GSH, GSH-Px and CAT reduce the risk of cell injury, 
improve performance, and delay muscle fatigue. On 
the other hand, the biochemical and hematic pa-
rameters affected in T1 tend to become normalized 
(Tables 1 and 2). Transient changes in hematocrit, 
RBC and total protein in T2 were suggestive of pos-
sible fluid changes in plasma volume due to the high 
temperature in the month of May during the collect-
ing of samples (32–35 °C).
Taken as a whole, these data indicate that, as ex-
ercise becomes regular, a greater consumption of 
O2 is triggered in order to produce energy, with 
the consequent production of ROS and the adap-
tation of antioxidant systems to prevent oxidative 
damage.
In brief, the type of training carried out in this 
study involves two well-defined stages of oxidative 
stress: (i) is the induction of significant oxidative 
stress characterized by a decrease in GSH, and, in 
(ii) (evaluated at 24 weeks), the recovery of this 
non-enzymatic antioxidant. In spite of these re-
sults, more studies would be necessary to assess 
and tease out the molecular mechanisms involved 
in the adaptation to exercise.
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La fisiología del ejercicio se ocupa del estudio de las respuestas
adaptativas que se producen en los diferentes órganos y sistemas
corporales como consecuencia de la actividad física. Estas respues-
tas pueden presentarse de forma aguda, durante el ejercicio, o de
forma crónica, en reposo, como consecuencia del entrenamiento. La
contribución de cada sistema orgánico y su coordinación resultan
decisivos a la hora de obtener un buen rendimiento físico durante la
competición. De esta forma, el sistema neuroendocrino controla y
coordina todas las funciones corporales. El sistema respiratorio
debe garantizar el intercambio gaseoso y colaborar con la piel en la
termorregulación. El sistema cardiovascular es el encargado de pro-
veer al sistema muscular el oxígeno y los nutrientes necesarios para
el metabolismo, así como retirar el CO2 y los metabolitos. Final-
mente, el músculo esquelético debe contraerse con la fuerza y velo-
cidad requerida, y transmitirla a través de los tendones para que re-
alice la actividad deseada. Desde este punto de vista, el músculo es-
quelético es el eslabón final de la cadena funcional descrita,
encargándose de transformar la energía química de los sustratos en
energía cinética. Su dotación enzimática y sus características fibri-
lares pueden adaptarse en mayor o menor medida al entrenamiento
y a los diversos tipos de actividad física realizados.
Puesto que la lidia supone un esfuerzo físico muy importante
para el toro, parece imprescindible una perfecta condición física del
animal para poder afrontarlo, para lo cual sería interesante la reali-
zación de un entrenamiento específico que favoreciese el desarrollo
de fuerza. La lidia tiene una duración aproximada de 20 minutos du-
rante los cuales el animal es sometido a un esfuerzo de gran intensi-
dad, haciendo imprescindible que el animal se encuentre en perfec-
tas condiciones físicas para poder afrontarlo (Agüera et al., 1998).
En las especies denominadas como «atléticas», el estudio de la fun-
cionalidad del músculo esquelético se ha realizado basándose en téc-
nicas histoquímicas y bioquímicas. La introducción de la técnica de
biopsia muscular percutánea supuso un gran avance en el conoci-
miento de la fisiología del músculo, permitiendo detectar qué indi-
viduos son más aptos para realizar un determinado tipo de ejercicio
y qué método de entrenamiento ha de emplearse para mejorar los
rendimientos alcanzados. La biopsia muscular percutánea permite
obtener rápida y fácilmente entre 50 y 100 mg de tejido muscular, sin
riesgo alguno y con ausencia de dolor, proporcionando el medio para
determinar el contenido de sustratos energéticos, la actividad enzi-
mática muscular y el tipo de fibra. Esta técnica ha permitido avances
fulgurantes en el conocimiento de las respuestas al ejercicio, a un en-
trenamiento programado o al seguimiento de diversos procesos pa-
tológicos del sistema muscular . En el toro de lidia la técnica de biop-
sia percutánea se ha adoptado recientemente (Agüera et al., 2000)
existiendo una información escasa sobre el tema.
MATERIAL Y MÉTODOS
En la presente investigación se han estudiado un total de 29
toros de 4-5 años de edad pertenecientes a la ganadería de Juan
Pedro Domecq Solis, de la Finca «Lo Alvaro» (Castillo de las Guar-
das, Sevilla). El trabajo experimental consistió en preparar un pro-
grama de entrenamiento destinado a valorar la capacidad física en
el toro bravo. Para ello se diseñó un tauródromo, que consistía en
una pista de aproximadamente 1.600 metros en la que realizaban el
siguiente programa de entrenamiento, llevado a cabo 3 veces por se-
mana:
• 400 m al paso (calentamiento) A 1.200 m a 4-5 m/s (carrera)
A 2 minutos de descanso A 1.200 m a 4-5 m/s (carrera) A 400 m
al paso (recuperación).
Para la toma de muestras, los toros se inmovilizaron con aneste-
sia a distancia, utilizando etorfina+acepromacina (Large Animal Im-
mobilon®) con ayuda de una cerbatana inyectando una jeringa vola-
dora en las grandes masas musculares de los miembros traseros o de-
lanteros; y aplicándoles diprenorfina como antídoto (Large Animal
Revivon®) vía intravenosa en la vena caudal media una vez conclui-
da la operación. Se hicieron tres tomas de muestras: al inicio del pro-
grama, a las 4 y 6 meses de estar sometidos al entrenamiento.
Biopsias musculares: las biopsias musculares fueron extraídas
del músculo glúteo medio derecho a una profundidad absoluta de 5
cm, aproximadamente a 5 cm en sentido dorsocaudal a la tuberoxi-
dad coxal, en la línea que une esta tuberosidad con la tuberosidad
isquiática (Agüera, 2001). Se utilizó una aguja de biopsia muscular
cuyas características técnicas fueron descritas por Agüera y col.
(2001). Todas las biopsias musculares fueron obtenidas por la
misma persona para estandarizar la toma de muestras. Tras su reco-
gida fueron introducidas en viales criogénicos procediéndose a su
congelación en nitrógeno líquido para su posterior análisis. La biop-
sia muscular se liofilizó durante 24 horas, primero a –50°C y des-
pués a temperatura ambiente. El procesamiento posterior consistió
en la disección, separando las fibras musculares del tejido conecti-
vo, grasa y restos de sangre y pesado. Tras esto, se efectuó una dis-
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rupción de las células mediante un sonicador en una solución fosfa-
to buffer a pH 7.3. y posteriormente se procedió al y enzimas mus-
culares mediante fluorometría. En este caso las enzimas estudiadas
han sido las oxidativas HAD (Hidroxi Acil-CoA Deshidrogenasa) y
CS (Citrato Sintasa); y las glucolíticas PHOS (Fosforilasa) HK (He-
xoquinasa) y LDH (Lactato Deshidrogenada).
Para el estudio estadístico se ha realizado un análisis de la varian-
za y la prueba «t» de Student para estudiar los datos significativos.
RESULTADOS Y DISCUSIÓN
En la figura 1 se representan las enzimas oxidativas «clave» en
músculo produciéndose un fuerte incremento de la actividad de las
mismas a los 4 meses de entrenamiento y no variando significativa-
mente a los 6 con respecto a los 4, lo que indica que la adaptación
al entrenamiento se produce rápidamente a los 4 meses, y no es ne-
cesario llegar a los 6 para aumentar su capacidad. En cuanto a los
parámetros hematológicos si parece ser necesario llegar a los 6
meses de entrenamiento (Requena et al., 2005).
En la figura 2 representamos la evolución de la actividad de las
enzimas «clave» en las vías glucolíticas apareciendo sólo un au-
mento de la actividad de la lactato deshidrogenada a los 4 meses de
entrenamiento y manteniéndose hasta el final, en cuanto a las acti-
vidades de los hexoquinasa y fosforilasa se mantienen prácticamen-
te iguales sin cambios significativos con el entrenamiento. Éstas si
aumentan considerablemente tras la lidia (Agüera et al. 2001).
CONCLUSIONES
La técnica de la biopsia muscular percutánea, el manejo y pro-
cesamiento según este protocolo descrito es una biotecnología muy
efectiva para la valoración del grado de adaptación del perfil enzi-
mático muscular en el toro de lidia sometido a un programa de en-
trenamiento.
El toro de lidia a los 4 meses de llevar un programa de entrena-
miento aumenta considerablemente el metabolismo oxidativo del
músculo favoreciéndose así su capacidad física frente a la lidia.
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Fig. 1. Niveles medios de la actividad de las enzimas musculares
oxidativas durante el período de entrenamiento. Nivel de significa-
ción de p<0,05. «a»: datos significativos entre muestra basal y 4
meses de entrenamiento; «c» datos significativos entre basal y 6
meses entrenamiento.
Fig. 2. Niveles medios de la actividad de las enzimas musculares
glucolíticas durante el período de entrenamiento. Nivel de signifi-
cación de p<0,05. «a»: datos significativos entre muestra basal y 4
meses de entrenamiento; «c» datos significativos entre basal y 6
meses entrenamiento.
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"   In the first months of training an adaptation to it took place. 
"   At a second stage the changes obtained as a result of the         
training were observed. 
"   A minimum of 6 months would be necessary in order to note 
the effects of training during the physical exercise carried out 
by the bullfight. 
p=0.040 
p=0.051 
-to assess the blood  and  plasma alterations caused  by  training  
-to associate the results obtained with the behavior of the bull 
during the bullfight  
 ANIMALS      24 three-year-old fighting bulls  from “Lo Alvaro” farm (SW of Spain in Seville province) 
 TRAINING PROGRAM   3 times a week  running on a track of 1200 m twice: 
       1)  400 m warming-up 
       2) 1200 m to 4-5 m/s 
       3) 2 minutes resting 
       4) 1200 m at 4-5 m/s and  
       5) 400 m walking  
 SAMPLES: The bulls were immobilized remotely with Inmobilon® and blood samples were taken 
from     the coccygeal  caudal median. Once the sample were taken the bulls required the 
      application of the antidote, Revivon ®.       
        October (2003) without training  
         CONTROLS March (2004) with 4  months of training 
       May (2004) with 6 months of training  
  
 ANALYSIS:  a) Haematogical parametres (RBC,PCV,Hb,MCV, MCH,MCHC )  with a Sysmes F 820. 
    b) Biochemical parametres: lactic acid, glucose, creatinine, plasmatic proteins, uric acid 
and     plasmatic enzymes (CK,FAL, LDH and AST)  by spectrophotometry.  
p=0,026 
p=0,0002 
p=0,011 
p=0,034 
p=0,001 
p=0,027 
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"   In the first months of training an adaptation to it took place. 
"   At a second stage the changes obtained as a result of the         
training were observed. 
"   A minimum of 6 months would be necessary in order to note 
the effects of training during the physical exercise carried out 
by the bullfight. 
p=0.040 
p=0.051 
-to assess the blood  and  plasma alterations caused  by  training  
-to associate the results obtained with the behavior of the bull 
during the bullfight  
 ANIMALS      24 three-year-old fighting bulls  from “Lo Alvaro” farm (SW of Spain in Seville province) 
 TRAINING PROGRAM   3 times a week  running on a track of 1200 m twice: 
       1)  400 m warming-up 
       2) 1200 m to 4-5 m/s 
       3) 2 minutes resting 
       4) 1200 m at 4-5 m/s and  
       5) 400 m walking  
 SAMPLES: The bulls were immobilized remotely with Inmobilon® and blood samples were taken 
from     the coccygeal  caudal median. Once the sample were taken the bulls required the 
      application of the antidote, Revivon ®.       
        October (2003) without training  
         CONTROLS March (2004) with 4  months of training 
       May (2004) with 6 months of training  
  
 ANALYSIS:  a) Haematogical parametres (RBC,PCV,Hb,MCV, MCH,MCHC )  with a Sysmes F 820. 
    b) Biochemical parametres: lactic acid, glucose, creatinine, plasmatic proteins, uric acid 
and     plasmatic enzymes (CK,FAL, LDH and AST)  by spectrophotometry.  
p=0,026 
p=0,0002 
p=0,011 
p=0,034 
p=0,001 
p=0,027 
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Aunque los bovinos no se consideran como una especie atlética, dada la selección realizada para la 
producción de carne y leche, en España se ha seleccionado una raza  especificamente para la lidia, el toro 
de lidia. La lidia tiene una duración aproximada de 20 minutos durante los cuales el animal es sometido a 
un esfuerzo de gran intensidad, haciendo imprescindible que el animal se encuentre en perfectas 
condiciones físicas para poder afrontarlo. La fisiología del ejercicio se ocupa del estudio de las respuestas 
adaptativas que se producen en los diferentes órganos y sistemas corporales como consecuencia de la 
actividad física. Estas respuestas pueden presentarse de forma aguda, durante el ejercicio, o de forma 
crónica, en reposo, como consecuencia del entrenamiento  
Puesto que la lidia supone un esfuerzo físico muy importante para el toro, parece imprescindible una 
perfecta condición física del animal para poder afrontarlo. Trabajos anteriores en nuestro departamento en 
la línea de investigación de “Fisiología del ejercicio en el Toro de Lidia” nos revelaron que el toro de lidia 
sufre un “síndrome de intolerancia al ejercicio” a consecuencia de una falta de fondo físico.   
Por ello nos marcamos como objetivo corregir esta intolerancia al ejercicio pudiéndolo hacer de dos 
formas distintas.  La primera, utilizando criterios científicos en la selección de machos y hembras capaces 
de transmitir el carácter necesario, la capacidad física, pero con el inconveniente de que para esta 
selección se necesitaría mucho tiempo, varios años o más aún, incluso décadas.  La segunda realizando un 
entrenamiento a los animales, que es por la que nos inclinamos, y con la que pretendíamos mejorar su 
capacidad física a corto plazo.  
Para ello dispusimos de un lote de 22 toros de 3 años o utreros a los que sometimos a un programa de 
entrenamiento haciendo controles a los 4 y 6 meses de entrenamiento.  Para potenciar la capacidad física 
de los animales lo que hicimos fue estimular su organismo por encima de su nivel de trabajo habitual por 
medio de la carrera, ya que es el medio más importante y natural para mantener un buen estado de salud o 
mejorar la condición física natural.  Todo ello teniendo siempre en cuenta que el ganado bravo necesita 
espacios abiertos y que requiere un manejo ganadero adecuado fundamental para el fin de este animal, la 
lidia. 
 
En cuanto al diseño del programa de entrenamiento lo primero que se requiere es el aprendizaje del 
entrenamiento por parte del animal, para ello lo dividimos en tres etapas:  
- la primera, el aprendizaje del ejercicio, debemos mostrarle al animal como se hace el ejercicio, en 
definitiva una representación mental y visualización del ejercicio por  parte del animal, manejándolo 
adecuadamente con el empleo de los caballos, aunque es difícil para el toro porque esto es algo nuevo 
para el animal. 
- la segunda, automatización del ejercicio, es decir, repetición del mismo hasta su completo dominio, 
cuando lo repiten varias veces ya saben lo que queremos que hagan. 
- la tercera, adquirir destreza en su realización, realizar el ejercicio de forma fácil, desinhibida, cuando 
llegamos a esta fase los toros al ver los caballos y oir las cancelas se preparan ellos sin necesidad de 
obligarlos. 
 
El entrenamiento propiamente dicho fue el siguiente: 
- 400 metros en los que los animales son llevados andando para efectuar un calentamiento adecuado al 
ejercicio posterior. 
- 1200 metros de carrera a una velocidad media aproximada de 4-5 m/s a una intensidad submáxima para 
el animal. 
- descanso de 2 minutos al final de la pista para la recuperación de los animales. 
- 1200 metros de carrera otra vez a la vuelta a la misma velocidad anterior. 
Este entrenamiento se lleva a cabo 3 veces por semana durante 6 meses en una pista habilitada al efecto 
denominada “tauródromo”.  El tipo de entrenamiento lo podemos clasificar en submáximo. 
Las muestras se tomaron por punción de la vena caudal media, tomando una alícuota con EDTA para 
la realización del hemograma y otra con heparina para su posterior centrifugación y utilización del plasma 
para bioquímica sanguínea. El hemograma se hizo con la utilización de un contador semiautomático 
Sysmex-F820 estudiando las variables siguientes: Glóbulos Rojos, Hemoglobina, Hematocrito, VCM, 
HCM, CHCM.  En cuanto a la bioquímica sanguínea se hizo por espectrofotometría y se determinarón: 
Lactato, LDH, CK, FAL, AST, Creatinina, Proteínas totales, Glucosa, Urea y Ácido úrico con 
espectrofotómetro y kits de reactivos Biosystems®. 
 
En cuanto a los resultados y a la discusión de los mismos presentamos las variaciones porcentuales e 
indicamos el nivel de significación realizados mediante un ANOVA de una via, entre el primer control, 
en el que no estaban entrenados, con respecto al último, a los 6 meses de entrenamiento.  Con respecto al 
Lactato y la LDH no encontramos diferencias significativas pero ya que son unos parámetros importantes 
en el metabolismo cabe resaltar el descenso del lactato en un 30% y el aumento de la actividad glucolítica 
de la enzima LDH en un 15,44% lo que nos indica un predominio del metabolismo aerobio, también la 
glucosa aumenta en un 46,02% con p<0,01, ahora sí, durante el ejercicio ha sufrido una fase de 
adaptación todos ellos.  En cuanto a la CK, FAL y AST no encontramos diferencias significativas antes ni 
después del entrenamiento lo que indica que no ha habido daño muscular.  En cuanto a la creatinina y 
urea  descienden un 18,31% y 21,39% respectivamente ambas con p<0,01 y aumento de las proteinas 
totales significativamente p<0,01 un 2,22% lo cual nos indica creación de nuevas proteínas (anabolismo) 
conducente a un incremento de la masa muscular.  En cuanto al ácido úrico que proviene principalmente 
del catabolismo de las purinas, no se encuentran diferencias significativas pero sí un descenso de un 
18,95% lo cual refuerza que hay un estado de anabolismo.  En cuanto al hemograma observamos una 
mejora de la capacidad de transporte de O2 de la sangre reflejada por un incremento de los glóbulos rojos 
de un 29,11% y  p<0,05, en la hemoglobina hay un aumento del 7,63% pero no es significativo y el valor 
hematocrito junto con el VCM aumentan en un 48,01% y 13,77% respectivamente ambos con una 
p<0,001,  mientras que los indices HCM y CHCM al aumentar de volumen los eritrocitos disminuyen un 
15,53% y un 25,59 % respectivamente, el primero con  p<0,05 y el segundo con p<0,001, revelando todo 
ello  
 
Llegamos a la conclusión de que un entrenamiento como mínimo de 6 meses por encima del nivel de 
trabajo habitual del toro de lidia  produce cambios plasmáticos y fisiológicos favorables para la 
realización de ejercicio, en el caso del toro, la lidia.  Y de que el entrenamiento en el toro de lidia corrige 
el “síndrome de intolerancia al ejercicio” desarrollado por estos animales. 
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INTRODUCCIÓN 
  La lidia tiene una duración aproximada de 20 minutos durante los cuales el toro de 
lidia es sometido a un esfuerzo de gran intensidad, haciendo imprescindible que el 
animal se encuentre en perfectas condiciones físicas para poder afrontarlo. Trabajos 
anteriores en nuestro Departamento en la línea de investigación de “Fisiología del 
ejercicio en el Toro de Lidia” revelaron que el toro de lidia sufre un “Síndrome de 
Intolerancia al Ejercicio” a consecuencia de una falta de fondo físico.  
MATERIAL Y MÉTODOS 
ANIMALES 
- Lote de 22 toros de 3 años de edad o 
utreros. 
MUESTRAS 
TOMA DE MUESTRAS: sangre por 
punción de la vena caudal media de la cola, 
con los animales anestesiados. 
ANÁLISIS REALIZADOS: 
Hemograma: GR, Hto, Hb, VCM, HCM, 
CHCM. 
Bioquímica plasmática: Lactato, LDH, 
CK, AST, FAL, Creatinina, Glucosa, 
Proteínas totales, Urea y Ácido úrico. 
RESULTADOS 
ENTRENAMIENTO EN EL TORO DE LIDIA 
Para potenciar la capacidad física de los animales se procedió a estimular su organismo por encima del nivel 
de trabajo habitual por medio de la CARRERA, ya que es el medio más natural para mejorar la condición 
física.   
1ª Fase 
 APRENDIZAJE DEL 
ENTRENAMIENTO POR LOS 
TOROS 
1.  Aprendizaje del ejercicio. 
2.  Automatización del ejercicio. 
3.  Adquisición de destreza para realizarlo. 
Tiempo:  Semana y media. 
2ª Fase 
 REALIZACIÓN DEL PROGRAMA DE 
ENTRENAMIENTO 
1)   400 metros andando de calentamiento. 
2)   1200 metros de carrera a 4-5 m/s. 
3)   2 minutos de descanso. 
4)   1200 metros de carrera a 4-5 m/s. 
5)   400 metros andando como    recuperación. 
Tiempo: 3 veces por semana durante 6 meses. 
Tipo de entrenamiento: SUBMÁXIMO. 
OBJETIVO 
Corregir el “Síndrome de Intolerancia al Ejercicio del Toro 
de Lidia”, mejorando la capacidad física mediante la 
realización de un programa de entrenamiento. 
** 
** 
** 
** 
** 
*** 
*** 
*** 
* 
CONCLUSIONES 
Un programa de entrenamiento como mínimo de 6 meses 
por encima del nivel de trabajo habitual del toro de lidia 
produce cambios plasmáticos y hematológicos  favorables 
para la realización de ejercicio, en el caso del toro, la lidia. 
El entrenamiento en el toro de lidia parece corregir el 
“Síndrome de Intolerancia al Ejercicio” desarrollado por 
estos animales.  
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DETERMINACIÓN DE LA RUTA METABÓLICA MUSCULAR EN 
TOROS DE LIDIA ENTRENADOS. 
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La fisiología del ejercicio se ocupa del estudio de las respuestas adaptativas que se producen en 
los diferentes órganos y sistemas corporales como consecuencia de la actividad física. Estas 
respuestas pueden presentarse de forma aguda, durante el ejercicio, o de forma crónica, en 
reposo, como consecuencia del entrenamiento. El músculo esquelético es el eslabón final de la 
cadena funcional, encargándose de transformar la energía química de los sustratos en energía 
cinética. Su dotación enzimática y sus características fibrilares pueden adaptarse en mayor o 
menor medida a consecuencia del entrenamiento y a la actividad física realizada. La lidia en el 
toro la podemos considerar como un ejercicio intenso e intermitente, que provoca fatiga 
muscular en animales con falta de fondo físico a consecuencia del metabolismo anaerobio que 
se produce en la fibra muscular. Por ello sería interesante la realización de  un entrenamiento 
específico que favoreciese la ruta metabólica oxidativa para prevenir la fatiga en la fibra 
muscular.  
Se han entrenado un total de 29 toros de 3-4 años de edad de la ganadería de Juan Pedro 
Domecq Solis, con el siguiente programa de entrenamiento: 400 m de calentamiento, 1200 m a 
4-5 m/s, 2 minutos descanso, 1200 m a 4-5 m/s y 400 andando a su lugar habitual, durante 3 
días semana/24 semanas. La toma de muestras se realizaron una al inicio del entrenamiento, a 
los 4 y a los 6 meses del mismo, bajo anestesia mediante biopsia muscular en el glúteo medio y 
de ella se determinaron mediante fluorometría la actividad de las enzimas musculares  HAD, 
CS, LDH, HK y PHOS expresada en mmol Kg/min. Para evidenciar que ruta metabólica sufría 
una adaptación con el entrenamiento se valoraron los cocientes enzimáticos : HAD/CS ; 
LDH/CS 
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DETERMINACIÓN DE LA RUTA METABÓLICA MUSCULAR EN 
TOROS DE LIDIA ENTRENADOS. 
Requena, F.; Rubio, M.D.; Escribano, B.M.; Santisteban, R.; Tovar, P. y Agüera, E.I. 
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INTRODUCCIÓN 
La fisiología del ejercicio estudia las respuestas adaptativas que se producen en los diferentes órganos y sistemas corporales como consecuencia de la actividad física. Estas respuestas 
pueden presentarse de forma aguda, durante el ejercicio, o de forma crónica, en reposo, como consecuencia del entrenamiento. El músculo esquelético es el eslabón final de la cadena 
funcional, encargándose de transformar la energía química de los sustratos en energía cinética. Su dotación enzimática puede adaptarse en mayor o menor medida a consecuencia del 
entrenamiento y a la actividad física realizada. La lidia en el toro es un ejercicio intenso e intermitente, que provoca fatiga muscular en animales con falta de fondo físico a consecuencia del 
metabolismo anaerobio..  
MATERIAL Y MÉTODOS 
ANIMALES 
- Lote de 29 toros de 3-4 años de edad de la ganadería de D. Juan Pedro 
Domecq, Finca “Lo Alvaro”, Castillo de las Gualdas, Sevilla. 
PROGRAMA DE ENTRENAMIENTO 
- 400 m de calentamiento, 1200 m a 4-5 m/s, 2 minutos descanso, 1200 m a 4-5 
m/s y 400 andando a su lugar habitual, durante 3 días semana/24 
semanas. 
TOMA DE MUESTRAS: 
 biopsia muscular en glúteo medio bajo anestesia al pricipio y al final del 
entrenamiento. 
ANÁLISIS REALIZADOS:  
Mediante fluorometría la actividad de las enzimas musculares  HAD, 
CS, LDH, HK y PHOS. 
Se estudian los cocientes enzimáticos HAD/CS, LDH/CS, PHOS/CK. 
RESULTADOS Y DISCUSIÓN 
OBJETIVO 
Determinar la ruta metabólica muscular en el toro de lidia después 
del entrenamiento y valoración de la idoneidad de la misma para la 
lidia.  
** 
CONCLUSION 
Podemos concluir que la ruta metabólica que se potencia con 
el entrenamiento es la de la ß-oxidación de los ácidos grasos 
con predominio sobre la vía glucolítica, previniendo así la 
aparición de metabolitos relacionados con la fatiga muscular. 
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 Cociente HAD/CS: relaciona la enzima Hidroxi-acil-CoA deshidrogenada con la Citrato Sintasa produciéndose un leve aumento debido a la mayor actividad de la HAD 
preponderando así la vía oxidativa que utiliza el sustrato lipídico. 
 Cociente LDH/CS: relaciona la enzima lactato deshidrogenada con la citrato sintasa produciéndose una disminución del mismo a favor de la vía oxidativa, lo que nos 
indica que el piruvato toma preferentemente la vía oxidativa del ciclo de Krebs o ácidos tricarboxílicos antes que la vía anaerobia para la formación de lactato. 
 Cociente PHOS/HK: relaciona las enzimas fosforilasa con hexoquinasa produciéndose un aumento ligero lo que indica que en la vía glucolítica como sustrato 
energético predomina el glucógeno muscular sobre la glucosa. 
